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1 9 Ce^  r . / 


A LA 


Mémoire  de  mon  Père 


«;()ntrirution:  a j;ivn  i»K 


DE 


l'.ATRdPlIlE  MIISCIILAIIIE  PROfiRliSSIVE 


TYPE  DI!CI]EN>E-AI1A\ 


l.a  perte  cruelle  que  j’ai  éprouvée  le  1 1;  août 
ne  m’a  point  permis,  en  faisant  ma  tl Lèse  sous  la  di- 
rection de  mon  père,  de  réaliser  un  de  mes  vrcux  les 
jjlus  chers.  Ce  travail  se  ressentira  forcément  de  ce 
manque  de  direction  qui  donnait  son  cacliet  à tous 
les  travaux  sortis  de  l’Ecole  de  la  Salpétrière. 

Le  sujet  que  j’ai  choisi  est  un  de  ceux  qui  intéres- 
saient le  plus  mon  père:  j’ai  été  guidé  en  l’écrivant 
par  les  idées  que  je  lui  ai  souvent  entendu  exprimer, 
.l’ai  cherché  autant  que  possible  k suivre  les  préceptes 
et  les  conseils  qu’il  ne  ménageait  k aucun  de  ses 
élèves,  en  évitant  les  théories  et  les  hypothèses, 
me  bornant  k signaler  des  laits  d’observation  et  eu 
rapprochant  l’anatomie  ])athologique  de  la  clinique. 

C’est  un  de  ses  derniers  et  de  ses  plus  dévoués 
élèves,  mon  excellent  ami  ]VI.  Dutil.  qui  m*a  décidé  k 


traiter  ce  sujet;  je  tiens  tout  particulièrement  a ce 
que  son  nom  soit  en  tête  de  ce  travail;  nous  l’avions 
d’ailleurs  commencé  ensemble.  Je  le  remercie  vive- 
ment et  de  ses  excellents  eonseils  et  de  l’amitié  ferme 
qu’il  m’a  toujours  témoignée. 

Qu’il  me  soit  permis  d’adresser  ici  mes  remercie- 
ments Il  tous,  ceux  qui  ont  guidé  mes  débuts  dans  la 
carrière  médicale. 

M.  Hanot  a bien  voulu  m’accepter  comme  élève. 
Cet  excellent  maître,  cliéri  de  tous  ceux  qui  l’ont 
approché,  m’a  appris  à aimer  et  à comprendre  la 
clinique.  Je  ne  saurais  trop  l'assurer  de  mon  dé- 
vouement et  de  mon  affection. 

J’ai  eu  l’honneur  d’être  externe  dans  le  service  de 
M.  le  Tillaux;  il  m’a  prodigué  largement  sa  bonté 
et  sa  science. 

M.  Brissaud,  dont  j’ai  été  l’interne,  a été  pour 
moi  un  maître  et  un  ami  dévoué;  les  circonstances 
ont  voulu  qu’il  fût  appelé  a occuper  momentanément 
la  chaire  de  la  Salpêtrière;  j’ai  pu  à cette  période  si 
douloureuse,  apprécier  radmiration  qu’il  témoignait 
à mon  père  et  l’affection  qu’il  a bien  voulu  reporter 
sur  le  fils. 

]\I.  le  Raymond  a été  mon  dernier  maître  dans 
les  hôpitaux.  Je  ne  saurai  jamais  assez  lui  témoigner 
ma  gratitude  pour  l’ affectueuse  bienveillance  qu’il  a 


O 

O 


toujours  eue  à mou  égard;  il  a su  me  prouver  en 
maintes  circonstances  que  dans  la  lourde  succession 
de  son  maître,  le  P"  Charcot,  à la  clinique  de  la  Sal- 
pétrière, il  comprenait  la  responsabilité  de  me  con- 
seiller et  de  me  diriger. 

Je  veux  éo-alcment  témoigner  toute  ma  reconnais- 
sauce  h i\DI.  Troisier,  Faisans  et  Comby  et  enfin  à 
M.  Gombault,  qui  m’a  guidé  dans  mes  études  ana- 
tomo-pathologiques et  ne  m’a  jamais  ménagé  ni  ses 
savants  conseils  ni  ses  bienveillants  encouragements. 

Je  voudrais  remercier  ici,  si  la  liste  n’en  était  trop 
longue,  tous  ceux  qui,  fidèles  au  serment  d’ïïippc- 
crate,  ont,  « respectueux  et  reconnaissants  envers  leur 
maUre  rendu  a sunjils  rinstruction,  et  j’ajouterai  l’af- 
fection qu’ils  avaient  reçue  de  son  père  ». 

Je  dois  encore  des  remerciements  sincères  aux 
excellents  amis  auxquels  j’ai  pu  m’adresser  dans  le 
courant  de  ce  travail  : MM.  Souques,  Hallion,  Par- 
mentier, Xageotte,  Marinesco,  Jousset,  Targowla, 
et  tout  particulièrement  à M.  Iluet,  qui  a fourni  les 
remarquables  examens  électriques  qui  accompagnent 
les  observations,  et  h M.  Vincent,  dont  j’ai  large- 
ment mis  le  talent  à contribution. 
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INïKODLCnON 


Ce  travail  n’e^st  point  une  nioiio;;^rapliie  de  Fatro- 
pliie  musculaire  type  J)uclicniic-Aran  ; il  n’a  meme 
pas  la  prëtention  de  donner,  en  re'sumant  les  nom- 
breux travaux  publiés  sur  ce  sujet,  une  description 
complète  de  cette  alïection.  Le  but  auquel  il  tend  est, 
tout  en  contribuant  à F éclaircissement  de  quelques 
points  obscurs,  de  prouver  que  F évolution  morbide 
caractérisée  par  une  atrophie  musculaire  progressive 
et  désignée  sous  le  nom  d’atrophie  musculaire  type 
Duchenne-Aran,  existe,  tant:  au  point  de  vue  clinique 
<[u’au  point  de  vue  anatomique,  constituant  une 
entité  morbide  tout  a tait  distincte  des  autres  formes 
d’atrophie  musculaire. 

La  justification  de  ce  ty[)e,  il  va  quelques  années 
seulement,  aurait  passé  pour  une  véritable  dérision, 
car  ne  doit  être  défendu  (|ue  ce  qui  est  attaqué,  et 
de  toutes  les  formes  d’atrophie  musculaire,  myél')- 
pathies  ou  myopathies,  celle  qui  passait  pour  la 
mieux  étudiée,  la  mieux  connue,  la  plus  solidement 
établie,  était  certes  l'atroplFie  musculaire  type  l>n- 
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cliennc-Armi.  les  progrès  de  la  iienropathologie 

ont  permis  de  distraire  petit  ii  petit  de  nouvelles 
entités  morbides  au  détriment  de  ce  type.  Ce  travail 
de  destruction  a été  poussé  si  loin,  que  l’existence  de 
la  forme  Duclicmie-Aran  a pu  être  mise  en  doute  et 
cela  })ar  quel(|ues-uns  de  ceux  mêmes  qui  avaient 
contribué  ii  son  édification. 


Histoire  de  l’atrophie  musculaire  Duchenne-Aran. 


Diiclienne  (de  Boulogne)  et  Aran  ont  tracé  la  description 
d’un  type  d’atrophie  musculaire  progressive  dont  les  traits 
fondamentaux  sont  les  suivanls  : une  atrophie  cpii  se  déve- 
loppe dans  l’âge  adulte,  dont  le  dél)ut  est  insidieux,  qui 
commence  par  les  petits  muscles  des  mains,  envahit  lente- 
ment, progressivement  de  la  périphérie  vers  la  racine  du 
membre  les  divers  segments  des  membres  supérieurs,  puis 
les  muscles  du  tronc  et  éventuellement  ceux  des  membres 
inférieurs,  qui  frappe  individuellement  et  quelquefois  par- 
tiellement les  muscles  qu’elle  occupe,  qui  détermine  un 
aflaiblissement  progressif  et  en  quelque  sorte  proportionnel 
à la  diminution  du  volume  de  ces  muscles,  qui  ne  s’accom- 
pagne pas  de  contractures,  qui  donne  lieu  à des  contractions 
übrillaires,  la  contractilité  faradique  étant  conservée  pendant 
un  temps  fort  long  et  qui  enfin,  respectant  la  face,  ne  se 
propage  que  rarement  et  tardivement  aux  muscles  de  la 
langue,  du  pharynx  et  du  larynx. 

Ce  type  nosographique  si  simple  résuma  un  moment  et 
contint  à peu  près  toute  l’instoire  de  l’atrophie  musculaire 
progressive;  en  réalité  il  était  construit  d’éléments  dispa- 
rates que  les  recherches  anatomiques  et  cliniques  de  ces 
dernières  années  ont  tour  â tour  distingués  et  sé})arés  du 
groupe  primitif  comme  autant  d’espèces  distinctes,  ne  lais- 
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Sciut  au  type  que  i’ou  peut  dcsiguei*  coumic  tbadamental, 
(ju’imo  toute  petite  place  et  encore  fort  disculée. 

Cette  évolution  si  radicale  et  si  rapide,  accomplie  en 
moins  d'un  demi-siècle,  est  une  des  pages  les  plus  intéres- 
santes de  l’histoire  des  maladies;  il  est  indispensable  de 
la.  parcourir  pour  se  rendre  compte  du  démembrement  du 
type  primitif  et  comprendre  ({u’il  ait  pu  être  mis  en  doute  et 
même  nié  par  quelques  auteurs. 

A peine  Duebenne  (de  Boulogne),  en  1847,  eut-il,  comim 
il  le  dit  lui-même,  commened  ses  expériences  électro-muscu- 
laires, qu’il  fut  frappé  de  certains  pliénqmèncs  musculaires 
étranges  qu’il  prit  alors  pour  des  anomalies,  et  qui,  en  raison 
du  leur  fréquence  et  de  leur  identité,  devinrent  pour  lui  les 
signes  d’une  maladie  nouvelle,  ou  qui  du  moins  n’avait  pas 
encore  été  décrite  : e‘est  cetlc  maladie  qu’il  appela  plus  tard 
atrophie  musculaire  avec  transformation  graisseuse.  Qlamnt 
dans  les  différents  services  ({ui  lui  étaient  ouverts,  il  pré- 
senta deux  ^ins  plus  tard,  en  1849,  à l’Académie  des  sciences. 
s<jn  mémoire  intitulé*  : JiecJiercJics  éIectro-j)h}jsioloffiques^ 
sur  V atrophie  musculaire  avec  transformation  (/raisseusc: 
mémoire  dans  lequel  il  tir.i  les  atrophies  musculaires  du 
groupe  des  paralysies,  ouvrant  ainsi  une  voie  toute  nouvelle 
ux  recherches  qui  ropidemont  devaient  porter  tant  de  fruits. 

Prenant  ce  travail  comme  base,  et  s'appuyant  sur  onze 
observations,  Aran,  en  18u0,  (‘crivit  dans  les  Archives  gêné- 
rates  de  médecine  description  ü'une  maladie 

non  encore  décrite  dm.  système  m a seul  u,  ire  (atrophie  muscu- 
h^ire  P ro  grès  si  ve). 


a 
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l)('jù,  avuiit  les  travaux  de  ce.s  aulcur.-,  des  oLservatioiis 
d’atrophie  musculaire  progressive  a^'aiellt  été  publiées,  mais 
presque  à titre  de  curiosité,  sans  attirer  l’attention  sur  une 
Ibrme  nosologique  nouvelle,  et  elles  ne  tirent  que  peu  de  bruit  ; 
Aran,  dans  son  mémoire,  signale  celles  de  Van  Swieten, 
d’Abercrombie,  de  Charles  Bell,  dellra  ves  rapportée  d’après 
( luokc,  de  Darwall,  et  enfin  celle  de  Dubois  (de  Neufcbâtel) 
'i  coiiqdète  et  se  rapportant  si  évidemment  au  kijet  traité 
qu'Aran  l’insère  au  premier  rang  de  ses  observations.  Un 
auteur  anglais,  Roberts,  dans  une  intéressante  et  complète 
monographie  sur  l’atrophie  musculaire  parue  en  1858  et  qui 
est  trop  peu  connue,  cite  en  plus  une  observation  de  Caleb.  II. 
Tarrv  datant  de  1828  et  deux  cas  de  Herbert  Mayo  de  1836. 
Mais  le  seul  nom  vraiment  inq)ortant  à cette  époque  est, 
avec  ceux  de  Duebenne  et  Aran,  celui  de  Cruveilbier;  en 
eftèt,  en  4832,  puis  en  1848,  il  observa  deux  cas  d’atrophie 
musculaire  suivis  d’autopsie  et  enseigna  dans  ses  leçons, 
H partir  de  l’été  de  1848,  l’existence  d’une  nouvelle  para- 
lysie; ce  n’est  toutefois  qu’en  1853  ({uc  Cruveilbier  lut  son 


mémoire  à l’Académie  de  médecine.  Roberts  voulant  « rendre 


un  gracieux  etjuMe  hommage  au  distingué  e t vénérable  pio- 
lésseur  de  pathologie  de  la  Facult(i  do  Paris  »,  proposa  de 
désigner  celte  affection  sous  le  nom  ^ at l'opliic  ou  (Ie2)aralysie 
(If  Cruveilhier.  Aujourd'hui  la  question  de  priorité  n’est 
plus  à discuter,  M la  forme  d’atrophie  que  le  Charcot 
désigna  plus  tard  sous  h.  nom  d'atrophie  musculaire  type 
Duchenne-Aran  a vraiment  pris  naissance  dans  les  mémoires 
d(‘  Duchenne  (de  Boulogne)  en  1819  et  d’Aran  en  1850. 
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Dès  celle  époque,  el  Pattenlion  ailirt'c  sur  ce  sujel,  les 
observations  vont  abonder  et  les  autopsies  vont  être  relevées 
avec  le  plus  grand  soin. 

Cruveilbier  en  1848  n’avait  trouvé  que  l’alropliie  grais- 
seuse des  muscles;  la  célèbre  autopsie  du  saltimbanque 
Lecomte,  qu’il  lit  en  1853,  enseigna  que  cette  atrophie  des 
muscles  devenus  graisseux  s’accompagnait  d’atropbic  des 
racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens,  et  surtout  des 
racines  antérieures  de  la  région  cervicale.  Une  nouvelle 
autopsie  du  même  auteur,  ])ui‘^'  celles  d'Aran  en  1854 
confirmèrent  cette  découverte.  De  lou>  côtés,  aussi  bien  à 
l’étranger  qu’en  b’rance,  parurent  des  observations  d’atro- 
phie musculaire  suivies  ou  non  d'autopsi<‘;  mais  c’est 
encore  en  France  que  fut  décrite  pour  la  première  fois 
l’absence  et  l’atrophie  des  cellules  de  la  moelle  d‘un  bomme 
atteint  d’atrophie  musculaire.  La  description  de  ces  lésions 
est  due  au  D"  Jules  Luys  qui  donna  ainsi  une  éclatante 
démonstration  aux  prévisions  de  Cruveilbier. 

Ce  n’est  véritablement  qu'à  partir  de  celte  époque  que 
le  futur  type  Duebenne-Aran,  la.  poliomyélite  antérieure 
chronique,  est  devenu  um;  entité  morlnde  avec  son  histoire 
clinique  propre,  avec  scs  lésions.  Mais  il  n’y  a encore  là 
{ju’une  ébauche,  et  il  suffit  de  parcourir  soit  le  petit  volume 
de  Roberts  paru  en  1858,  soit  l’article  de  Jules  Simon  sur 
l’atrophie  musculaire  progressive  paru  en  18G6  dans  le  Nou- 
maiù  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirnrf/ie  pratiques, 
pour  se  rendre  compte  de  la  conlusio]i  qui  existait  dans 
l’étiologie,  la  patliogénie  et  ranatoirie  patbob»giquc,  cou- 
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lusioQ  bien  explicable  aujourd’hui  que  nous  connaissons 
la  diversité  des  affections  rangées  sous  la  même  dénomina- 
tion. Seul,  le  chapitre  symptomatologie  resie  mieux  défini 
car  Dnchenne  (de  Boulogne),  en  décrivant  Fatropliie  muscu- 
laire avec  transformalion  graisseuse  des  muscles,  Gruveilhier 
en  décrivant  la  partilysic  musculaire  atrophique,  Aran 
Tatrophie  musculaire  progressive,  ont  eu  surtout  en  vue  la 
forme  d’atrophie  qui  devait  porter  plus  tard  le  nom  de  type 
Duchenne-Aran.  Il  est  même  curieux  do  remarquer  que  la 
première  forme  d’atrophie  décrite  soit  le  même  type  qui 
aujourd’hui  est  considéré  avec  raison  comme  un  des  plus 
rares  parmi  les  atrophies.  En  1866,  le  diagnostic  de  l’atro- 
phie musculaire  progressive  était  fort  simple,  ne  se  faisant 
qu’avec  les  paralysies  de  cause  cérébrale,  celles  par 
lésion  d’un  ou  plusieurs  nerfs,  avec  les  paralysies  satur- 
nines, rhumatismales,  etc.,  et  enfin  avec  la  paralysie  grais- 
seuse de  l’enfance  dite  essentielle  déjà  décrite  par  Under- 
wood,  Heine,  Rilliet,  mais  dont  la  délimitation  bien  nette 
est  encore  due  à Duchenne  dans  la  première  édition  de  son 
Traité  cV èlectrotliérapie. 


A partir  de  cette  époque,  les  transformations  dans  la  con- 
ception des  atrophies  musculaires  vont  se  produire  rapi- 
dement ; la  variété  des  descriptions  dans  les  nombreux  cas 
publiés  alors  détermineront  des  séparations  en  formes  et 
une  ébauche  de  classification.  De  1866  à 187:2,  date  où  fut 
publiée  la  troisième  édition  de  X Electrisation  localisée  de 
Duchenne  (de  Boulogne),  parurent,  en  France  seulement,  les 
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oltscr  val  ions  délaillécs  accompagnées  de  remarques  origi- 
nales, de  Duménil,  de  Kayem,  de  Charcot,  de  Charcot  et  Jot- 
i'roy.  Avec  ces  travaux,  Panatomie  pathologique  s’appuyant 
encore  sur  le  puissant  argument  fourni  par  l’autopsie  d»‘ 
Prévost  et  Vulpian,  par  laquelle  ces  auteurs  démontrèrent  le 
rapport  de  l’atrophie  des  cellules  motrices  de  la  moelle  avc(^ 
les  lésions  des  muscles,  éclaire  définitivement  la  patlio- 
génie  de  l’atrophie  musculaire  progressive.  A l’étranger 
comme  en  France,  des  faits  récents  ou  déjà  éloignés  paru- 
rent nombreux,  mais  beaucoup  ne  répondaient  plus  à la 
description  déjà  classique.  Duclienne  (de  Boulogne),  dans 
sa  troisième  édition  de  Y Electrisât  io /h  locatlséc  tendra  déi;i 
à séparer  dans  l’atrophie  musculaire  progressive  une  forme 
de  l’enfance  se  distinguant  de  celle  de  l’adulte  par  l’hérédité- 
et  par  le  début  de  l’atrophie  dans  les  muscles  de  la  face. 

«Depuis  la  dernière  édition  (depuis  neuf  ans)  j’ai  observé, 
dit  Duclienne  (de  Boulogne),  un  si  grand  nombre  de  c:\tj 
d’atrophie  musculaire  progressive,  que  je  puis  aujourd’hui 
considérer  cette  maladie  comme  étant  assez  commune. 

« Ces  nouveaux  cas  justifieni  en  général  la  description  que 
j’en  ai  faite.  Quelques-uns  d’entre  eux  sont  venus  me  démon- 
trer que  Patrophie  musculaire  progressive  atteint  aussi 
renfancc  comme  l’âge  adulte,  mais  avec  quelques  caractères 
spéciaux  de  meme  qu’exceptionnellement  cl  en  général  héré- 
ditairement; c’est  ce  ([ui  m’autorisera  à faire  une  descrip- 
tion sommaire  de  ratrojdiie  musculaire  progressive  de  1 en- 
fance. En  outre,  des  faits  anatomo-pathologiques  publiés  par 
MM.  Luys,  Lockhart  Clarke,  llayein,  Charcot  et  JotTroy,  etc.. 


otil  jeté  liii  nouveau  jour  our  la  palliogéuic  de  celte 
maladie.  J’ai  observé  pendant  la  vie,  les  sujets  dont 
MM.  Hajem,  Charcot  elJotfroy  ont  fait  les  nécropsies;  j'en 
ai  dessiné  à la  chainbre  claire  et  photographié  des  prépara- 
tions microscopiques  : ceL  examen  m’a  forcé  d'abandonner 
l’opinion  que  j’avais  soutenue  jusqu’alors  sur  la  pathogénic 
et  particulièrement  sur  rorigiue  périphérique  de  l’atrophie 
musculaire  progressive.  » 

11  aftirme  donc  son  type,  mais  frappé  des  anomalies,  il 
prescrit  dans  sa  description  de  nouvelles  formes  à décrire  et 
lui -même  range  dans  le  groupe  de  la  paralysie  générale 
spinale  subaiguë,  nombre  de  cas  qui  ne  pouvaient  rentrer 
dans  le  cadre  ded’atrophie  musculaire  progressive. 

Cràce  à lui,  furent  déjà  décrites  séparément,  comme  cons- 


tituant des  maladies  autonomes,  les  allections  suivantes  : 

Paralysie  atrophique  de  renfa.nce  ; 

Paralysie  spinale  antérieure  de  l’adulte  ; 

Paralysie  générale  spinale  subaiguë  se  divisant  en  pa- 
ralysie spinale  antérieure  subaiguë  à forme  ascendante  et 
a forme  descendante  cl  eu  yjaralysie  générale  spinale  dif- 
fuse subaiguë; 

■Vtrophie  musculaire  progressive  avec  distinction  d’une 
forme  un  peu  particulière  de  renfaiice  ; 

Paralysie  labio-glosso-larvngée  « qui  peut  exister  coïnci- 
deinment  avec  une  autre  atrophie  musculaire»; 


Paralysie  pseudo-hypertrophique  ou  myosclérosique. 

C'est  vers  cette  époque  ([ue  commence  la  période  ap- 
])elée  a juste  titre  pt'riodo  de  d'iniembrement  de  l’atrophie 
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musculaire  progressive  ; c'est  alors  (pu?  des  afrections  carac- 
térisées par  une  évolution  clinique  et  une  anatomie  patho- 
logique spéciales  vont  être  extraites  de  la  description  pre- 
mière. Déjà  le  P*' Cdiarcot  en  1865  communiquait  à la  Sociélé 
médicale  des  hôpitaux  un  lait  d'observation  et  établissait 
nettement  les  principaux  points  de  Tbistoire  clinique  et  ana- 
tomique de  ce  qu’il  appela  plus  tard  la  sclérose  latérale 
amyotrophique;  en  1869,  en  collaboration  avec  M.  Jofiroy, 
il  publia  deux  observations  nouvelles;  enfin,  en  1872,  dans 
un  cours  professé  à la  Faculté,  il  fit  connaître  les  raisons 
qui  permettaient  de  séparer  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive de  la  sclérose  latérale  o/myotrophique.  Dans  les  leçons 
de  1 874  il  prouve,  au  point  de  vue  clinique  et  anatomique,  que 
des  observations  analogues  ont  été  publiées  par  Duménil 
(1867);  Duebenne,  Lcydcn,  Otto  Barlh  (1871)  ; Ilun  (1872); 
Wilkes,  L.  Clarke  (1873);  Maier,  Fribourg,  etc.,  mais  ratta- 


chées soit  à fatrophic  musculaire  progressive,  soit  à la  para- 

Ivsie  bulbaire. 

*/ 

Les  travaux  ultérieurs  du  P'"  Cbarcot  et  de  l’école  de 
la  Salpêtrière,  de  nombreux  mémoires  publiés  tant  à l’étran- 
ger qu’en  France,  n’ont  fait  qu’afüriner,  malgré  quelques 
détracteurs  dont  on  pourrait  presque  soupçonner  la  bonne 
foi,  rautonomie  de  la  sclérose  latérale  amyotropbique 
connue  ajuste  titre  sous  le  nom  de  maladie  de  Cha.rcot. 

Les  travaux  du  P""  Charcot  en  1871 , la  thèse  de  M.  JolTroy 
en  1873  créent  de  toutes  pièces  la  pachyméningite  cervicale 
hypertrophique;  cette  maladie,  désormais,  a sa  place  parmi 
les  atrophies  musculaires.  Sa  distinction  de  la  sclérose  laté- 
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raie  amyotropliiqne,  la  connaissance  des  ali‘0})liie3  iniiscu- 
laires  dans  le  cours  du  tabes,  dans  les  myélites  cavi- 
f aires,  etc.,  a permis  au  P"  Charcot  dans  ses  leçons  de  1874  de 
diviser  les  atrophies  musculaires,  ou  plutôt,  suivant  son  ex- 
pression, les  « amyotrophies  spinales  chroniques  » en  proto- 
palhiques  et  dcutéi’opathiques. 

« Une  lésion  exactement  limitée  aux  régions  antérieures 
de  la  substance  grise  et  laissant  parfaitement  indemnes  tous 
les  autres  départements  de  la  moelle  épinière,  substance 
l)lanchc  et  substance  grise,  tel  est  le  substratum  anatomique 
dans  une  certaine  forme  d’atrophie  musculaire  progressive 
qui  répond  à peu  près  cliniquement  au  type  vulgaire  tel 
qu'il  a été  décrit  par  Cruvcilhier,  Duchenne  (de  Boulogne), 
iVran,  et  à laquelle  nous  donnerons,  si  vous  le  voulez  bien, 
la  qualification  de  proto2)oMiq'ue. 

« La  constitution  de  cette  forme  protopathiquc  de  ratropliic 
musculaire  spinale,  qui  reproduit  en  quelque  sorte,  je  le 
répète,  dans  le  mode  chronique,  la  paralysie  infantile,  est 
relativement  fort  simple.  Ainsi,  rélément  anatomo-patholo- 
gique est  représenté  : 1°  dans  la  moellé,  par  une  lésion 
systématiquement  limitée  aux  cornes  grises  antérieures  ; 
l’altération  des  grandes  cellules  nerveuses  étant  d’ailleurs 

O 

une  condition  nécessaire,  sine  qua  non.  et  parfois  la  seule 
lésion  appréciable  ; 2'^  dans  les  racines  motrices  et  les  nerfs 
moteurs  périphériques,  par  une  atrophie  plus  ou  moins  pro- 
noncée, conséquence  de  la  lésion  spinale;  o'^  enfin,  dans  les 
muscles  correspondants,  par  des  lésions  trophiques  que 
nous  aurons  à passer  en  revue  et  d'où  procède,  à propre- 


ment  paiici',  toute  la  svmptumatologie  de  ratfecllou. 

« î.es  choses  sont  plus  compliquées  dans  un  second  groupe 
d’ainjolropliies  spinales  chroniques  que,  par  opposition,  je 
désignerai  sous  le  nom  de  (leufé/'opathlques.  Ici,  en  etlel, 
la  lésion  des  cornes  antérieures  cl  des  cellules  nerveuses  est 
nécessairement  présente  aussi,  mais  elle  n’est  qu’un  lait  de 
seconde  date,  consécutif  en  tout  c;is.  La  légion  originelle 
siège  encore  dans  la  moelle  épinière,  mais  elle  s’est  déve- 
loppée eu  dehors  de  la  substance  grise  et  ce  n’est  que 
secondairement,  par  extension,  (jue  celle-ci  a été  à son 
tour  envahie.  A la  vérité,  lorsque  cet  envahissement  s’est 
opéré,  la  même  série  deph<‘iiomèues  consécutifs  en  découle, 
et,  en  particulier,  l’atrophie  progressive  des  muscles;  toute- 
fois, les  symptômes  amyotrophiques  se  trouvent  alors  comme 
entremêlés,  ou  mieux  surajoutés  à ceux  de  la  maladie  spi- 
nale primitive.  Or,  vous  comprenez  aisément,  Messieurs, 
combien  l’ensemble  symptomatique  q\i’on  oliserve  dans  ces 
diverses  combinaisons  pourra  se  inontrcr  complexe  et 
variable.  Car,  de  fait,  il  n’est  peut-être  pas  une  lésion  élé- 
mentaire chronique  de  la  moelle  épinière  qui  ne  soit  sus- 
ceptible, à un  moment  donm*  de  sou  évolution,  de  ret».mtir 
sur  la  substance  grise  aniérienre  et  d'y  df'terminer  l’atrophie 
des  cellules  motrices.  » 

Le  P"  Charcot  cite  ensuite  ruuiime  faisant  partie  des 
amyotrophics  deuléropalhiques,  la  })achyméningite  cervicale 
hypertrophique,  l’atrophie  des  cornes  antérieures  consécu- 
tives à certains  cas  de  tabes,  divers  types  de  myélites  cen- 
trales « que  l’on  désigne  communément  sous  le  nom  d’hydro- 
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jiiyclie  ou  hydromyélite  et  qui  méritent  d’étre  mcntioimees 
npécialement  » ; quelques  exemples  de  tumeurs  intra-spi- 
nales  (gliômes  ou  sarcomes),  quelques  cas  de  sclérose  en 
plaques,  et  enfin  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Voici  donc,  pris  dans  le  domaine  de  ce  que  l’on  appe- 


lait l’atrophie  musculaire  progressive,  une  série  de  nou- 
velles maladies  dont  une  surtout,  la  maladie  de  Charcot. 
îi])Sorhe  une  grande  partie  des  faits  compris  jusqu’alors  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive  décrite  par  Cruveilhier, 
Duchenne  et  Aran.  Il  semblerait  que  cela  en  doive  amoindrir 
l’importance;  il  n’en  est  cependant  rien,  car  c’est  vraiment 
à partir  de  ce  moment  que  cette  forme  d’am^mtrophic  chro- 
nique ressort  avec  toute  sa  pureté  et  devient  un  type  abso- 
lument classique. 

En  même  temps  que  le  Cdiarcot  enrichissait  la  pathologie 
nerveuse  d’une  nouvelle  entité  morbide  et  qu’il  établissait 
<;ette  importante  distinction  en  amyotrophies  protopathiques 
et  deutéropathiques,  il  prévoyait  par  l’étude  de  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  les  atrophies  de  cause  uniquement 
musculaire  et  préparait  déjà  ainsi  la  grande  séparation  des 
atrophies  chroniques  en  myopathies  et  myélopathies. 

La  paralysie  psev.do-liypertropMq%ie  ou  myosclcrosique 
déjà  décrite  par  Duchenne  'de  Boulogne)  en  1853  et  qu’il 
prouva  être  une  véritable  atrophie  musculaire,  fut  reprise 
par  le  P'"  Charcot  qui,  contirmant  les  travaux  d’Eulenburg  et 
Cohnheim,  la  rangea  catégoriquement  parmi  les  amyotrophies 
d’origine  périphérique  ; c’est  cette  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique qui  servit  d’amorce  aux  autres  types.. 
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Diiclieniie  (dclioulugnc),  auquel  rien  ne  semble  avoir  com- 
])lètement  échappé,  distinguail,  nous  l’avons  vu  dans  sa  des- 
cription d’atrophie  musculaire  progressive,  une  forme  infan- 
tile héréditaire,  mais  il  confondait  sa  pathogénie  avec  celle 
de  l’atrophie  musculaire  de  l’adulte,  voulant  rat  tacher  toutes 
les  atrophies  à la  lésion  des  cellules  des  cornes  antérieures. 

Cependant  Friedreich  et  Lichtheim  considéraient  celte 
manière  de  voir  comme  trop  absolue;  Leyden  s’appuyant 
sur  les  recherches  du  P‘‘  Charcot  admettait  des  formes  d’ori«  ine 

O 


périphérique  et  absolument  indépendantes  d’une  affection 
spinale.  En  l87o  il  décrivait  une  forme  spéciale  sous  le 
nom  de  « forme  héréditaire  de  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive ».  Mohius  (1879j  revint  sur  celte  forme  la  rappro- 
chant de  la  paralysie  pseudo -hypertrophique  et  l’opposant 
au  type  Duchenne-Aran.  Damaschino  étudia  Jes  formes 
frustes  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique;  Lichtheim 
en  1878  publia  un  cas  d’atropliic  musculaire  progressive  sans 
lésion  des  cornes  antérieures;  en  1882  Erh  constata  clinique- 
ment une  forme  qu’il  appela  y?; dans  laquelle  il  n’avait 
jamais  trouvé  de  réaction  de  dégénérescence*,  Zimmerlin  en 
1883  distingua  à son  tour  une  forme  particulière.  Mais  la 
consécration  anatomique  de  la  nature  non  myélopathique  de 
ces  nouvelles  formes  fut  établie  le  7 janvier  1887  par  la  note  de 
MM.  Landouzy-l)(‘jenne  que  le  Vulpian  présenta  à l’Aca- 
démie des  sciences.  Dans  leur  im])ortant  mémoire,  MM.  Lan- 
douzy-DéjeiFîe  à piopos  d’un  type  clini({ue  particulier  qu’ils 
décriveiil,  le  hj'jie  f (iclo-scapnio-huméral , concluent  (jne 
<ubms  Tîil  ropliie  musculaire  })rogressive  de  rcnfance  la  moelle 
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et  les  nerfs  périphériques  sont  indemnes;  c’est  une  afleclion 
du  système  musculaire...  On  doit  donc  désormais,  en  dépit 
de  si  grandes  analogies  cliniques,  distinguer  nettement 
l'atrophie  musculaire  progressive  myélopathupte  de  l’adulte 
type  Aran-Duchenne,  de  l’atrophie  musculaire  progressive 
myopatJiique  de  l’enfance,  et  faire  de  cette  dernière  une 
affection  à part.  Pour  éviter  toute  confusion,  nous  donnons 
à cette  alTection  le  nom  de  myopathie  atrophique  progres- 
sive.  » Le  mémoire  de  MM.  Landouzy-Déjerine  parut  m ex- 
tenso en  hivrier  188d. 

Le  ^21  mars  1886,  Erh  traça  de  sa  forme  juvénile  une 
description  précise  et  méthodique.  Il  la  compara  avec  les 
autres  types  de  myopathies  déjà  décrites  et  conclut  qu’il  ne 
s’agissait  pas  là  d’espèces  distinctes  mais  de  formes  d'une 
même  maladie  qu'il  proposa  de  nommer  dystrophies  muscu- 
laires progressives.  Dans  celte  nouvelle  conception  Erl)  est 
d'accord  avec  le  P'"  Charcot  qui  le  1 0 février  1 885  fit  sa  remar- 
({ual)lc  leçon  sur  la  révision  nosographique  des  atrophies 
musculaires  progressives,  où,  tout  en  contribuant  par  des 
recherches  personnelles  à la  connaissance  des  myopathies, 
il  posa  la  hase  définitive  d’une  classification  des  atrophies 
musculaires,  maintenant  à peu  i)rès  universellement  acceptée. 
Ainsi  ({ii’il  l’avait  élahli  dix  ans  auparavant,  il  existe  des 
amyolrophies  spinales  deuléropalhi({ue3  et  des  amyotrophies 
spinales  prolopathiques  ; mais,  « à côté  des  amyotrophies 
d'origine  spinale,  il  existe  toute  une  classe  qui  chaque  jour 
s agrandit,  dans  laquelle  la  myopathie  progressive  plus  ou 
moins  géné'ralisée  est  indépendante  de  toute  lésion  des 
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centres  nerveux  ou  des  nerf-^  pérlplnnûques.  Il  s'agit  Jonc  ici 
d'une  maladie  prolopalliique  du  muscle,  d'une  myopalhl-e 
primllue...  cette  classe  est  constituée  parles  amyotropliies 
progressives  primitives  qui  comprennent,  mais  seulement  à 
titre  de  variétés  : l"  la  paralysie  pseudo-hypertrophique; 

la  forme  juvénile  de  l'atrophie  musxnilaire  progressive  du 
P''  Erb;  3°  l'atrophie  })rogressive  de  renfancc  de  Duchenne 
(de  Boulogne);  des  formes  de  transition...;  5°  la  forme 
héréditaire  de  l'atrophie  musculaire  de  Leyden.  » 

Toutes  ces  formes  ont  en  somme  été*  soustraites  au  type 
Duchenne-Aran  dont  renveri*ure  nosologique  diminue  ainsi 
de  jour  en  jour.  Mais  là,  ne  s'arrêtera  pas  le  travail  de  démem- 
brement; la  distinction  de  la  syringomyélie,  la  connaissance 
de  certaines  formes  de  néivrile  jie  vont  laisser  à ce  tyqic 
(ju'une  place  des  plus  restreintes  dans  la  nosologie. 


De  même  (pie  Duchenut*  dans  son  tableau  clinique  do 
l’atrophie  musculaire  avait  esquissé  les  autres  formes  mor- 
bides séparées  depuis,  de  même  on  y retrouve  des  indica- 
tions très  précises  se  l'apportant  (‘videmment  à la  syringo- 
myélicque,  suivant  l'cxpressioir  de  M.  Briihl  dans  un  travail 
tort  important  consacr.'*  à ce  sujet  eu  1890,  il  décrit  presque 
sans  la  connaître.  Eiiti'evue  au  point  de  vue  anatomicjue  par 
Ollivier  uT Angers),  étudii'o  par  Virchow  et  Leyden,  Ilallo- 
pcaiq  Simon  et  MAsIphal,  ])ui-  surtout  par  Sclmltze,  Strüin- 
liell  et  M”^^  Baümler,  ce  n’est  (jne  dans  ces  dernières  années 
({ue  l’étude  de  la  syringomytdie  est  entrée  dans  la  pliage 
clinique.  Le  P’’  Charcot,  connue  lems  l'avons  vu  en  énuni  ■- 
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rant  les  causes  dos  amyutropliies  spinales  deutérupalliiques, 
cite  riiydromyélie  ou  syriiigoinyélie,  cei'laiiies  myélites  avec 
cavité,  les  gliômes  et  sarcomes  dans  la  moelle.  Mais,  comme 
Ta  dit  le  P'" Charcot,  c’est  à Sclmltzc  et  à Kahler  que  revien- 
nent l’honneur,  à partir  de  1882,  d’avoir  rattaché  à la  syriii- 
goinyélie  un  certain  noml)re  de  symptômes  fonctionnels  ou 
organiques  ({ui  lui  sont  propres.  En  France,  cette  maladie 
n’avait  guère  attiré  l’attention  aAant  les  observations  de 
M.  Dehove  puis  de  M.  Déjerine  en  1889;  les  travaux  de 
MM.  Jotfroy  et  Achard  et  les  leçons  consacrées  par  le 
P'’  Charcot  à ce  sujet  vers  la  même  é})oque  ont  établi  déliniti- 
vement  celte  maladie  à son  rang. 

Rien  qu’en  lisant  la  description  de  Diichennc  (_de  Bou- 
logne) des  troul)les  de  la  sensibilité  dans  l’atrophie  muscu- 
laire progressive,  cpii  se  rapportent  si  évidemment  à la  syrin- 
gomyélie,  on  peut  se  rendre  compte  de  ce  que  la  séparation 
de  cette  affection  a retiré  au  type  Duchenne-Aran,  puis- 
<pi’il  dit  les  avoir  constatés  dans  un  bon  tiers  des  cas. 

C’est  Duménil  (de  Rouen)  qui  semble  être  le  premier  qui 
•■lit  cherché  à dégager  la  névrite  périphéri(|ue  interne  et  à 
lui  assigner  une  place  spéciale;  en  1864,  il  publia  un  travail 
intitulé  : du  mouvement  et  dît  sen- 

timent jîortant  sur  les  quatre  memlres;  atropine  desrameau c 
nerveux  des qîarties pa/rodysèes',  l’observation  qui  a été  le 
point  de  départ  de  ce  travail  ressemblerait,  d’après  Duménil, 


a celles  rangées  par  Duchenne  (de  Boulogne)  parmi  les 
])aralysies  générales  spinales. 

En  1866,  il  publia  un  second  travail  intitulé  : Oontributiou 


2)our  servir  à VUlsloire  des  parai  jjsies  péri2diériques  cl  spécia- 


lement de  la  névrite.  Puis  vinrent  les  obscrvalions  cVEicbhorst 
(1876),  d’Eisenlobr  (1879);  le  mémoire  de  M.  Jofiroy 
également  en  1879,  intilnlé  : De  la  névrite  qyarenclujmateuse 
spontanée  généralisée  ou  partielle;  enfin  deux  mémoires  de 
Leyden,  un  en  1879  sur  un  cas  de  qwlynévritc  et  un  second 
en  1880  sur  la  q^olioniy élite  et  la  névrite.  Dans  ce  travail, 
Leyden  a émis  l’opinion  cpie  la  plupart  des  cas  de  paralysie 
aiguë  ou  subaiguë  de  l’adulte  appartiennent  à la  névrite 
périphérique,  mais  il  n'est  pas  exclusif  dans  son  opinion  et 
il  admet  que  les  lésions  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
peuvent  s’associer  à des  allérations  de  la  périphérie  des 


nerfs. 


A partir  de  cette  époque,  les  travaux  sur  la  polynévrite 
se  multiplient,  empi(Hant  de  plus  en  plus  sur  la  poliomyé- 
lite. La  paralysie  spinale  antérieure  de  Duclienne  a eu  en 
cela  plus  à souffrir  ({ue  le  type  Duebenne-Aran  ; il  y a sans 
contredit  des  manifestations  polynévriliques  adoptant  la 
marche  cl  l’aspect  de  ce  type,  mais,  comme  le  fait  remar- 
quer M.  Babinski,  les  quelques  observations  qui  tendraient  à 
faire  croire  que  les  polynévrite;^  sont  capables  aussi  de  provo- 
quer des  amyolropbics  primitives,  des  atrophies  musculaires 
progressives,  ne  sont  pas  absolument  dihnonstratives. 

Il  amyotrophie  musculaire  p)rogressivc^  souvent  familiale., 
débutant  qyar  les  pieds  et  les  jambes  et  atteignant  qlus  tard  les 
mains  ou  forme  Charcot-Marie,  devait  pour  quelques-uns, 
malgré  les  prévisions  de  ces  a\iteurs,  rentrer  dans  les  poly- 


névrites;  mais,  dans  une  autopsie  ivcemnient  pratiquée  par 
M.  Marinesco,  il  y avait  des  lésions  spinales  très  prononcées; 
cette  afTection  doit  donc  être  ('diminée  du  cadre  des  polyné- 
vrites. 

Quoi  ({u‘il  en  soit,  et  bien  que  souvent  beaucoup  trop 
n’ait  été  accordé  aux  polynévrites,  celles-ci  ont  pris  un 
rang  important  parmi  les  atrophies  musculaires  et  ont  con- 
tribué de  plus  en  plus  à limiter  le  champ  déjà  tant  restreint 
de  la  poliomyélite  antérieure  chronique. 

En  reprenant  les  connaissances  acquises  sur  les  atrophies 
musculaires  et  en  adoptant  la  classilication  proposée  par 
le  P‘"  Charcot  en  1885,  on  peut  élèablir  le  tableau  suivant  qui 
sans  vouloir  prétendre  à être  déhnitif  résumera  les  acquisitions 
faites  dans  ce  sens  depuis  1849  et  fera  mieux  ressortir  le 
l’ang  qu’il  convient  de  donner  au  type  Duebenne-Aran  (1). 


(1)  Nous  éliminons  volontairement  de  ce  tableau  les  arnyotrophies 
des  hémiplégiques,  les  arnyotrophies  réflexes  et  les  arnyotrophies 
hystériques.  Nous  ne  signalons  également  que  les  formes  absolument 
classiques. 


Premier  groupe.  — MYEL0PATH1E8 


A.  — AMYOTKOPHIES  AIGUES 

h Parahjsie  infantlli;  et  paralysie  spimlc  de  V adulte. 
Affection  systématique.  (Duclienne^  Charcot,  Gornil,  Pré- 
voit et  Vulpian,  .TofiVoy,  etc.) 

Au  point  de  vue  anatomique  : destruction  rapide  des  cel- 
lules des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  quelquefois  lésion 
concomitante  de  la  substance  blanche  immédiatement  avoisi- 
nante. Au  point  de  vue  clinique  : première  période  d’invasion, 
début  brusque,  le  plus  souvent  fébrile,  la  paralysie  s’accuse 
d’emblée  et  dés  l’origine  acquiert  son  maximum  d’intensité. 
Deuxième  période  de  régression;  du  2'^  au  6'  mois  la  paralysie 
s’atténue  et  disparaît  dans  certaines  régions;  mais  certains  mus- 
cles s’atrophient  de  plus  en  plus,  et  dans  les  membres  ou  seg- 
ments de  membres  affectés  il  y a un  arrêt  de  développement  et 
consécutivement  des  déformations. 

La  paralysie  spinale  de  l’adulte,  niée  par  quelques  autours 
qui  veulent  en  faire  une  polynévrite,  se  comporte  de  la  meme 
façon  mais  en  raison  de  Page  des  sujets,  il  n’y  a pas  d’arrêt  de 
développement. 

'2'^  Myélite  aiyv.ë  ceutrale. 

3o  Hématomyétie. 

Myélites  t ravmatiques. 

5”  Paralysie  générale  sqnnale  aMtérieurc  subaiguë.  (IMi- 
chenne  (de  Boulogne  i.  Gornil  et  Lépine,  ^^'ehel^  Oppen- 
hoirn,  cte.^  Raymr*n(1,  Blocq  et  Marinesco.) 


Acceptée  difficilement  par  les  auteurs,  existe  cependant 
réellement.  Sorte  de  forme  subuig'ui'  de  paralysie  spinale 
aigui'  de  l’adulte. 

Au  point  de  vue  anatomique  : atrophie  des  cellules  gan- 
glionnaires avec  maximum  soit  au  renflement  cervical,  soit  au 
renflement  lombaire.  Atrophie  des  racines  antérieures,  sou- 
vent lésions  dans  la  substance  blanche,  limitée  tantôt  au  reste 
des  cordons  antcro-latéraux,  tantôt  envahissant  le  faisceau 
pyramidal.  Lésions  des  nerfs  dans  les  extrémités  intra-mus- 
culaires  des  muscles  atrophiés. 

Au  point  de  vue  clinique  : affaiblissement  et  progressive- 
ment abolition  des  mouvements  volontaires  aftectant  d’ordi- 
naire primitivement  les  membres  inférieurs  ou  l’un  d’eux, 
quelquefois  les  supérieurs  et  se  généralisant  ensuite.  Atrophie 
en  masse  des  muscles  paralysés.  Evolution  en  quelques  mois 
ou  quelques  années,  terminaison  fatale  ou  guérison,  a)  Forme 
à marche  ascendante,  b Forme  à marche  descendante, 
c)  Forme  paralysie  générale  spinale  de  Landouzy-Déjerine  à 
évolution  plus  rapide,  à extension  généralisée  des  troubles,  à 
terminaison  favorable,  d La  forme  mixte  d’Erb  qui  est  pour 
ainsi  dire  l’intermédiaire  entre  le  type  Duchenne-Aran  et  la 
paralysie  générale  spinale  subaiguë. 


B.  — AMYO  rKOPHIF.S  OHKONIQUE8 

L — Am\ üTROPIIins  1*  KUTOl’ATIllqüES 

Atrophie  mîiscv.lairc  prof/resslve  type  Dncheunr- 
Aran.  (Duchenne-Aran-Cruveilliier,  Iniys,  Lockliart  Clarke. 
Charcot,  etc.) 

Au  point  de  vue  anatomique  : destruction  lente,  progressive 
des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Lésion  con- 
comitante fréquente  dans  le  reste  des  cordons  antéro-latéraux. 
Au  point  de  vue  clinique  : a)  l’atrophie  est  individuelle,  «c’est 
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le  faciès  de  la  maladie  »;  b)  secousses  übrillaires  ; c)  conser- 
vation de  la  contractilité  faradique  tant  qu’il  reste  des  fibres 
musculaires;  cZ)  le  plus  souvent  l’atrophie  commence  par  un 
des  membres  supérieurs  et  surtout  par  la  main  pour  re- 
monter ensuite  ; e)  il  se  développe  des  déformations,  des 
griffes;  /)  le  début  et  la  marche  sont  lents  et  progressifs;  la 
maladie  ne  rétrocède  jamais. 

Paralysie  lalio-ylosso-laryngèe.  (Dmdiemie,  Charcot.) 

11  faut  remarquer  que  la  plupart  des  cas  de  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  ne  font  pas  partie  de  cette  subdivision,  qu’elles 
constituent  des  amyotrophies  deutcropathiques  et  se  lient  à la 
sclérose  latérale  amyotrophique.  Elle  peut  se  lier  également 
mais  plus  rarement  au  type  Duchenne-Aran.  Comme  maladie 
propre  au  point  de  vue  anatomique  : atrophie  des  cellules  ner- 
veuses motrices  des  noyaux  bulbaires.  Au  point  de  vue  cli- 
nique : affection  qui  envahit  successivement  les  muscles  de  la 
langue,  ceux  du  voile  du  palais  et  l’orbiculaire  des  lèvres,  qui 
produit  conséquemment  des  troubles  progressifs  dans  l’arti- 
culation  des  mots  et  dans  la  déglutition,  qui  à une  période 
avancée  se  complique  de  troubles  de  la  respiration;  dans 
laquelle  enfin,  les  sujets  succombent  ou  à l’impossibilité  de 
s’alimenter,  ou  pendant  une  syncope. 


II.  — Amyotrophies  deutkropathiques 

1°  Sclérose  latérale  amyotrophique  ou  atroqûie  muscu- 
laire type  Charcot. 

Pour  Charcot  la  lésion  des  cornes  antérieures  est  consé- 
cutive à celle  des  cordons  latéraux. 

Anatomiquement  : sclérose  symétrique  du  système  pyra- 
midal et  atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Fréquem- 
ment lésion  du  reste  des  cordons  antéro-latéraux.  Au  point  de 
vue  clinique  : comme  dans  le  type  Duchenne-Aran  l’atrophie 
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ost  ici  fatalement  progressive,  il  y a des  secousses  fibrillaires  et 
de  la  conservation  de  la  contractilité  électrique  tant  qu’il  reste 
des  fibres  musculaires.  Mais  la  paralysie  prédomide  sur  l’atro- 
pbie,  il  y a souvent  des  douleurs,  il  y a exagération  des 
réfiexes  tendineux  et  des  contractures,  la  marche  est  rapide,  la 
mort  est  due  le  plus  souvent  à la  paralysie  labio-glosso-la- 
ryngée. 

2^^  P acU  y méningite  cervicale  Jnjpcrlro^Pdque,  (Charcot, 
Jotfrov.) 

Anatomiquement  : lésions  des  méninges  et  particulièrement 
de  la  dure-mère  cervicale;  consécutivement,  altération  diffuse 
de  la  moelle  cervicale,  lésion  des  cornes  et  des  racines;  dégé- 
nération secondaire  des  cordons  latéraux.  Au  point  de  vue  cli- 
nique : première  période,  douleurs  extrêmement  vives  dans 
la  partie  postérieure  du  cou  et  dans  les  membres  supérieurs; 
deuxième  période,  cessation  des  douleurs,  paralysie  avec 
amyotrophie  des  membres  supérieurs;  l’atrophie  respecte  en 
partie  les  muscles  qui  dépendent  du  radial,  d’où  griffe  avec 
extension  de  la  main  prédominante;  paralysie  spasmodique  sans 
amyotrophie  des  membres  supérieurs,  guérison  possible. 

3°  Syringomyèlie.  (Schiillzc,  Kaliler,  Charcot,  Debovc, 
Déjerine,  JolTroy,  Achard.) 

Au  point  de  vue  anatomique  : lésions  médullaires  avec 
cavité  généralement  constituée  par  un  gliome  qui  occu- 
pent la  substance  grise  postérieure  en  général  dans  toute 
l’étendue  de  la  moelle,  mais  prédominant  dans  le  renflement 
cervico-brachial  et  envahissant  très  souvent  les  cornes  anté- 
rieures et  la  substance  blanche.  Au  point  de  vue  clinique  : 
dissociation  de  la  sensibilité  (perte  de  la  sensibilité  à la  dou- 
leur et  à la  température,  le  toucher  étant  conservé),  troubles 
trophiques  cutanés,  scoliose  fréquente,  amyotrophie  des  mem- 
bres supérieurs;  évolution  extrêmement  lente  à peu  près  fata- 
lement progressive. 


a 
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4°  l’aies. 

Les  amyotropbics  des’tabétiques  reconnaissent  puifois  pour 
cause  une  lésion  des  cornes  antérieures  (Charcot,  Joffroy, 
Marie,  Koch).  Elles  seraient  dues,  dans  d’autres  cas  (Déjerine), 
à une  névrite  périphérique. 

Divers  ttjpes  de  myidlle  c en i raie. 

0'’  Tumeurs  înl ra-spintiles. 

7°  Sclérose  en  plaques. 

, Amyotropliics  existent  mais  sont  très  rares.) 

III. — Forme  particulière  D'AiROPniE  progressive  sou- 
vent FAMILIALE  DÉP>UTANT  PAU  LES  PIEDS  ET  LES  .TAMUES  ET 
ATTEIGNANT  PLUS  TARD  LES  MAINS.  ((  diai'col  , Marie.  Hotlinaiiu, 

(iombault  et  Mallet,  I)(3jei‘ine  el  Sotlas,  etc.,  Maiinesco.) 

Atrophie  musculaire  progressive  débutant  par  les  pieds  et 
1 JS  jambes,  envahissant  plusieurs  années  après  les  mains  et 
les  bras.  Intégrité  des  muscles  du  tronc,  des  épaules  et  de  la 
face.  Contractions  fibrillaires.  Troubles  vaso-moteurs  dans  les 
membres  atteints.  Sensibilité  quelquefois  liéaction  do 

dégénérescence  dans  les  muscles  atrophiés.  Début  dans  l’en- 
iîxnce,  caractère  familial.  Au  point  de  vue  anatomique  : atro- 
phie des  cellules  des  cornes  antérieures,  sclérose  des  cordons 
postérieurs,  dégénérescence  et  névrite  interstitielle  dos  nerfs 
périphériques. 

C’est  une  forme  de  transition  dont  les  autopsies  sont  rares; 
il  est  difficile  de  la  ranger  actuellement  dans  l’iin  ou  l’autre 
groupe,  il  semble  pourtant  qu’elle  doive  rentrer  dons  les  inyé- 
lopathies. 


Deuxième  groupe.  — XKVivlTES 


(Je  jçroupe  est  encore  à Tétude  et  nécessite  de  nouvelles  re- 
cherches ; les  pathologistes  ne  sont  point  d’accord  sur  le  rôle 
des  névrites  périphériques. 

Nous  nous  contenterons  de  donner  jla  classification  de  Ley- 
den,  qui,  quoiqu’elle  ne  réponde  pas  à tous  les  desiderata , 
indique  au  moins  les  causes  incriminées  des  névrites.  Il  faut 
cependant  remarquer  que  toutes  les  névrites  ne  donnent  pas 
lieu  à l’amyotrophie.  Celle-ci  ne  se  développe  que  quand  il  y a 
destruction  des  tubes  nerveux  moteurs. 

1°  Forme  iiifeclunse. 

ai  Diphtérie,  fièvre  typhoïde  et  autres  maladies  infectieuses. 

b)  Névrite  infectieuse  primitive  et  béribéri. 

C}  Névrite  multiple  consécutive  à la  syphilis  et  à la  tubercu- 
lose. 

'■2°  Forme  loxlque. 

Intoxication  par  plomb,  arsenic,  mercure,  phosphore,  oxyde 
de  carbone,  sulfure  de  carbone,  ergot  de  seigle,  alcool. 

Les  névrites  dues  à l’alcool  et  au  plomb  sont  toutes  deux 
caractérisées  le  plus  souvent  par  des  amyotrophies  accentuées, 
mais  elles  diffèrent  essentiellement  l’une  de  l’autre;  la  para- 
lysie saturnine  prédomine  aux  membres  supérieurs  et  ne 
s’accompagne  pas  do  douleurs  ; la  paralysie  alcoolique  prédo- 
mine aux  membres  inférieurs  et  s’accompagne  de  douleurs 
très  vives  fulgurantes. 

Forme  spontanée. 

Surmenage,  refroidissements  excessifs. 
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For/jie  atrophique  uhjscraslque^  cachectique)  consécu- 
tive auû)  anèûiies  (anémies  qKrnicieuses) , à ta  chlorose,  à la 
cachexie  canc-é/euse,  au  diahéle. 


éSévrite  sedsitive. 

Pseudo-tabes,  neuro-tabes  périplicrique,  névrite  sensitive 
des  tabétiques. 

'A  ce  tableau  il  convient  peut-être  d’ajouter  la  névrite  mo- 
trice péripliérique  des  ataxiques  amenant  des  amyotropbies, 
mais  qui  n’est  pas  encore  admise  par  la  plupart  des  neurolo- 
gistes. 

, ic<  Sont-elles  (les  névrites)  capables  aussi  de  provoquer  des 
amyotropbies  primitives,  des  atropliies  musculaires  progres- 
sives? Duclienne,  comme  on  le  sait,  désignait  ainsi  une  variété 
d^atrophie  musculaire  dans  laquelle  le  trouble  trophique  du 
muscle  était  le  phénomène  essentiel,  fondamental,  et  où  l’af- 
faiblissement de  la  puissance  musculaire,  loin  d’être  le  symp- 
tôme initial,  comme  dans  les  paralysies,  était  simplement  con- 
sécutif à l’amyotrophie  et  était  presque  uniquement  lié  à 
l’atrophie  et  à la  disparition  des  fibres  musculaires. 

« Quelquesobservations,  celles deVnlpian, de Fitz,  tendraient 
à le  faire  croire,  en  ce  qui  concerne  la  névrite  saturnine, 
mais  elles  ne  sont  pourtant  pas  absolument  démonstratives, 
et  c’est  là  une  question  qui  demande  encore  à être  étudiée  l).  » 


il)  TraiUl  di  médscine,  publii;  sous  la  direction  do  MM.  Ciiakcot. 
Bouchakd,  Brp^saud.  l’orne  VI, ,1801.  Chap.  Ncvi'ife-^lpar  M.  BAïuNSKr. 


Troisième  groupe. 


MYOPATHIES 


1 


Toutes  les  formes  do  myopathie  sont  progressives,  peu- 
vent pourtant  s’arrêter  dans  leur  évolution,  qui  est  générale- 
ment lente,  mais  ne  rétrocèdent  jamais.  L’hérédité  y joue  un 
grand  rôle. 

P l\i/'alysle  pseudo-JujpeHrojü^  (Duclienne,  Eulen- 
l)urg,  Gohnheiin,  Gharcol.) 

Atrophie  des  fibres  musculaires  et  hypertrophie  du  tissu 
interstitiel.  La  maladie  débute  dans  l’enfance.  Elle  atteint 
d abord  les  membres  inférieurs,  les  membres  supérieurs  peu- 
vent se  prendre  ensuite,  mais  les  mains  sont  généralement  res- 
pectées. La  plupart  des  muscles  atteints  présentent  une  aug- 
mentation de  volume,  un  relief  énorme.  On  peut  quelquefois 
rencontrer  dans  cette  forme  quelques  muscles  atrophiés  sans 
hypertrophie. 

2°  Forme  juvéniU  d’Frl. 

La  forme  juvénile  d’Erb  présente  de  grandes  analogies 
avec  la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  Elle  débute  géné- 
ralement vers  la  vingtième  année.  Le  début  a lieu  par  les 
membres  supérieurs,  les  bras  en  particulier,  et  les  muscles  de 
la  ceinture  scapulaire;  jamais  par  les  éminences  thénar  et 
hypothénar.  Les  membres  inférieurs  peuvent  être  pris  à leur 
tour.  Les  mollets,  comme  dans  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique, restent  en  général  indemnes  de  toute  atrophie. 
L’atrophie  est  le  fait  caractéristique,  l’hypertrophie  est  rare. 

Fodro'pJne  mnscvJalrc  progressive  de  l' enfance  de 


Buchenne;  lijpt  focio-scapulo-liuniérol  de  Landou:ij- 
Béjerine. 

L’absence  de  lésions  du  système  nerveux  dans  la  forme 
infantile  de  Duclienne  ou  type  facio-scapulo-huméral  a été 
établie  par  Landouzy  et  Déjerine.  Ici  le  début  se  fait  par  la 
face  et  en  particulier  par  l’orbiculaire  des  lèvres  qui  se  ren- 
versent en  dehors;  l’occlusion  des  yeux  est  difficile  ou  impos- 
sible. Les  membres  [se  prennent  consécutivement,  d’abord  les 
bras  et  cela  comme  dans  la  forme  juvénile  d’Erb,  puis  le  tronc 
et  les  membres  inférieurs.  Fréquemment  familiale. 

4o  Bormc  Jiérêdltoi/'c  de  V al t'oplile  mv.scvd n ire  progres- 
sive de  Legden-Mdbiv s . 

Le  début  se  fait  par  les  membres  inférieurs. 


Vf  Forme  ov  type  scapulo-Jirjncral  de  Zirjmerliv . 

Ty2)c  fémoro-f  iMal  d' F a bhorst . 

(!c  résiiim;  des  amyotropliies,.  nous  le  répétons,  ii'csi 
point  donné  comme  une  classifiealion  définitive.  Les  divi- 
sions adoptées  sont  tirées  de  la  clinique  et  de  ce  qui  a pu 
être  décelé  par  les  moy-''ns  actuels  de  recherches  anatomo- 
pallndogiques.  11  se  ])'‘ut  que  des  procahlés  d’investigation 
plus  perfectionnés,  ou  non  -:'ne()re  utilisés,  viennent 
changer  complelemciit  1er;  notions  classiques.  L’existence  de 
f)rmes  de  transition,  de  types  anormaux  qu'il  est  difhcilc 
de  faire  rentrer  d’enihh'e  dans  Tun  ou  l’autre  des  groupes 
admis  permellent  de  supposer  cette  révolution  comme  au 
moins  possible.  Actuellement  cependant,  nous  ne  croyons 
pas  être  conservateurs  à l'excès  en  affirmant  ([ueles  0})inions, 
très  séduisantes  d’ailleurs,  émiises  jusqu'à  présent  à ce  sujet 
ne  sont  basées  (jue  sur  des  hypothèses  qui  peuvent,  ])ar 


cori^«.4•<îC]ll,  Cire  tout  aussi  bien  nbluitos  à néant  que  justi- 
fiées par  les  fûts.  Il  est  pres([ue  impossible  de  s’orienter 
dans  les  amyotropbies  sans  points  de  repaire;  nous  n’avons 
})u  en  trouver  de  meilleurs  ({ue  ceux  déjà  indiqués  par 
le  P"  Charcot  dans  sa  Rcmie  doso(/r(q)M(j[((C  des  amyolropUies. 

Si  nous  avions  voulu  faire  dans  les  deux  chapitres  précé- 
dents riûstoire  complète  des  amyotropliies,  cet  exposé 
serait  insuffisant  et  nous  aurions  encore  bien  des  pages  à 
remplir  avec  les  travaux  parus  dans  ces  toutes  dernières 
années.  Tel  ii’a  point  été  notre  but  ; nous  espérons  par  cet 
exposé  historique,  en  nous  en  tenant  simplement  au  dérou- 
lement des  faits,  avoir  montré  par  quelles  phases,  depuis  la 
première  description  de  1849,  Tatrophie  musculaire  progres- 
sive a dû  passer.  Après  avoir  embrassé  toutes  les  amyolro- 
pliies,  l’atrophie  musculaire  progressive  est  devenue  les 
.atrophies  musculaires  progressives  ; petit  à petit  par  son 
démembrement  la  nosologie  s'est  enrichie  d’entités  sur  fim- 
portance  desquelles  il  n’y  a pas  à insister,  et  elle-même  est 
redevenue  une  affection  autonome  avec  son  anatomie  patho- 
logique en  plus,  et  son  évolution  clinique  telle  qu’elle  avait 
été  décrite  tout  au  début  par  ceux  dont,  a juste  titre,  elle 
porte  le  nom,  Duchenne-Aran. 

Mais  son  avenir  iTest  pas  assuré,  c'est  l’anatomie  patho- 
logique qui  en  a fait  un  type  morbide,  c’est  l’anatomie  patho- 
logâpie  (pii  met  son  existence  en  danger.  La  petite  place 
([u’elle  avait,  semblait-il,  pu  garder,  malgré  tous  ces  reina- 
nioments,  non  seulement  lui  a été*  fort  discut<:c  mais  même 
complètement  rcfust'c. 


Négation  absolue,  formulée  par  quelques  auteurs  du  type 

Duchenne-Aran. 


On  comprendra,  en  se  reportant  à riiistorique,  que  le 
rang  que  nous  tenons  à conserver  au  type  Duchenne-Aran, 
parce  que  nous  croyons  a})porter  des  preuves  qu’il  doit  en 
être  ainsi,  ne  lui  soit  pas  accordé  sans  discussion.  C'est  eu 
somme  avec  une  grande  rapidité  que  l’atrophie  musculaire 
progressive  a subi  son  démembrement  ; la  sclérose  latérale 
amyotrophique  lui  a porté  un  premier  coup;  peu  après,  la 
connaissance  des  myopathies  restreint  de  plus  en  plus  son 
champ;  la  syringomyélie,  les  polynévrites  semblent  bientôt 
ne  plus  pouvoir  rien  lui  laisser.  Le  type  Duchenne-Aran, 
nié  déjà  par  quelc[ues-uns,  devenait  pour  tous  une  rareté. 
Beaucoup  d'auleiirs,  sans  se  prononcer  catégoriquenieni, 
laissent  percer  leurs  doutes  sur  raulonomie  de  cette  afli'c- 
tion.  Nous  avons  entendu  uous-même  le  Charcot,  qui 
cependant  a le  plus  travaillé  sans  contredit  à établir  le  type 
Duchenne-Aran,  se  demander  pendant  un  temps,  fort  court 
il  est  vrai,  si  on  devait  conserver  sa  place  à cette  aiïéction, 
en  voyant  s’affirmer  le  diagnostic  de  syringomyélie  chez  des 
malades  examinés  par  lui  plusieurs  années  auparavant  et 
affirmés  alors  comme  étant  des  atrophies  musculaires  pro- 
gressives ; et  cela  d’autant  idus  qu’on  ne  voyait  plus 
d’autopsies  de  ce  type.  En  eflét,  fort  peu  nombreuses  sont 
les  observations  publiées  dans  les  dernières  années,  tandis 
(pie  celles  de  scléroses  latérales  amyotrophiques  et  de  syrin- 


gumyélies  devionnenl  une  banalilé;  les  remarques  qui  les 
jiccompagnent  sont  pleines  de  restrictions,  les  anomalies 
cliniques  sont  fréquentes  ; dans  toutes,  ou  presque  toutes, 
rexamcii  microscopique  relève  des  lésions  de  la  substance 
blanche.  Aussi,  est-il  tout  naturel  que  certains,  se  laissant 
peut-être  entraîner  à une  généralisation  un  peu  hâtive, 
n’aient  point  voulu  reconnaître  pour  un  type  spécial  cette 
alrophic  Ducliennc-Aran  qui  pour  eux  aurait  vécu  comme 
forme  nosologique,  üowers  en  Angleterre  (l),  s’appuyant  sur 
l'opinion  de  Leyden  qui  le  plus  catégoriquement  parmi 
bien  d’autres  en  Allemagne  avait  refusé  de  reconnaître  la 
distinction  entre  la  forme  prolopatbiquc  et  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophique,  confond  dans  une  description  unique 
sous  le  titre  d’atrophie  musculaire  spinale  chronique 
{C/imiic  spinal  musnilar  Afrophy)  le  type  Ducheimc-Aran 
et  la  maladie  de  Charcot.  « JJans  les  cordons  blancs  il  y a 
en  général  une  dé  général  ion  considérable  et  souvent  jrresque 
totale  des  faisceaux  pyramidaux,  antérieurs  et  latéraux... 
Je  n'ai  pas  encore  rencontré  un  seul  cas  d'atrojJiie  omcscu- 
laire  progressive  dans  lequel  les  t ract us  pyramidaux  oient 
été  intacts,  et  it  n'a  pas  été  publié,  que  je  sache,  un  seul  cas 
de  ce  genre  deqniis  que  l'attention  a été  attirée  sur  la  lésion 
de  ces  traetus  par  les  recherches  de  Charcot.  » 

« ...  11  est  probable  que  les  faisceaux  pyramidaux  sont  dégé- 
nérés, sinon  constamment,  en  tous  les  cas  dans  une  si  grande 
proportion  des  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  que  la 

(1)  A Manuül  of  discases  of  the  ncrvou>i  system,  by  W.  R.  Govers. 
London  188C.  Vol.  I,  pages  37‘1  et  auiv. 


distinction  do  Charcot  n’aboutit  en  somme  qu’à  donner  un 
nouveau  nom  à une  vieille  maladie.  Il  y aura  ou  non  des 
symptômes  de  sclérose  latérale,  suivant  que  la  dégénération 
des  fibres  pyramidales  est  ou  n’est  pas  plus  étendue  que  la 
dégénération  complète  des.  cellules  nerv’^euses  qui  causent 
l’atrophie  non  spasmodique.  8i  cette  dernière  est  totale,  les 
faisceaux  pyramidaux  peuvent  être  complètement  dégénérés 
sans  qu’il  y ait  cependant  de  symptôme  caractéristique  de  cette 
dégénération.  D’autre  part,  les  bras  et  les  jambes  peuvent  être 
le  siège  d’une  paralysie  spastique,  preuve  d’une  dégénération 
du  système  pyramidal,  et  l’atrophie  non  spasmodique  peut 
être  limitée  à quelques  muscles  des  mains.  Entre  ces  cas  il  y 
;i  toutes  les  variétés  d’intensité  et  de  siège  de  l’atrophie  non 
spasmodique,  de  la  paralysie  spastique  et  de  l’atrophie  spasmo- 
dique. Seule  cette  dernière  indique  qu’il  s’agit  d’une  affection 
secondaire,  dans  son  apparition,  à la  dégénération  pyramidale, 
et  même  alors  seulement  en  partie  secondaire  à la  cause. 
Donc,  la  division  en  deux  classes  dans  lesquelles  le  même  cas 
peut  verser  à différentes  périodes)  est  moins  en  harmonie  avec 
les  faits  nosologiques,  que  n’est  la  constatation  de  l’étendue 
variable  de  la  lésion  et  de  la  variété  correspondante  de  l’aspect 
clinique  et  de  la  marche.  » 


Nous  nous  cüiitenlerons  de  (dlor  ces  quelques  passages  d(‘ 
(iüwcrs  sans  vouloir  entrer  dan-  une  discussion  théorique 
(|Ui  nous  entraînerait  trop  loin  de  notre  sujet;  nous  insiste- 
rons loutefois  sur  son  aflirination  (\\\a  jamais  il  n’a  rencontré' 
d’atrophie  musculaire  progressive  sans  lésion  du  faisceau 
pyramidal  et  (pi’à  sa  connaissance  il  n’en  a pas  été  publié* 
u)i  seul  cas  depuis  la  dcscrijjtion  de  bharcot  (I). 


(Ij  L’auteur  semble  d’ailleurs  regretter  luionême  cette  affirmation 
cati'gorique,  puisque  ^luelques  pages  plus  loin  il  dit  qu’il  probable 
que  les  faisceaux  pyramidaux  sont  dégénérés  sinon  eonstamment,  tout 
au  moins  dans  une  grande  proportion  des  c;i8. 


— :\i  — 

jLiuiiiioiid  SC  ralliée  à l’upmion  d»'  i^iowcrs  dans  nn  travail 
date  do  1894  (l)  où  il  publie  doux  observations,  une  a 
début  parles  nieinbros  inloriours  et  qui  ressoinljlo  beaucoup 
à certains  cas  de  paralysie  üéné'r.de  anterieure  subaiguë, 
mais  dont  la  durée  n'est  point  notée;  une  autre  qu’il  coii- 
sidère‘  comme  repi’oduisant  absolument  ce  q\ii  a et*'  décrit 
('omme  type  Duclienne-Ara.n.  Dans  les  deux  cas  l’aulopsie 
a iiiontré  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  une 
dégenération  des  faisceaux  pyramidaux.  A nrdre  avis  ces 
cas,  au  moins  l*ds  qu'ils  sont  publiés,  ne  prouvent  rien, 
i.e  })remier  ne  ressemble  nullement  au  type  Dtndienne- 
Ara.n  et  nous  ne  sommes  point  renseignés  sur  sa  durée; 
les  muscles  et  les  nerts  péri})ln'ri({ues  n'ont  peaint  ét*' 
('xarninés,  la  moelle  n’a  'de  colorée  qu'au  Weigcii . 
l e,  second  cas  est  encore  plus  imannplet  clinicpiement  *'l 
anatomiquement.  Pas  plus  que  dans  le  premier  nous  n*' 
sommes  renseignés  -urla  durée  de  la  inabidie,  mais  nous  y 
voyons  par  contre*  <|ue  <•:  les  jambes  étaient  un  peu  con- 
tracturées »,  (pie  « la  dcdnarcbe  était  peut-être  un  peu 
iMide  » et  qu’enfm  « les  réllextrs  des  membres  inierieui-s 
étaient  légèrement  exagé'r'ls  ».  Ce  m*  sont  pas,  croyons-nous, 
de  telles  observations  qui  jieuvent  permettre  de  considérer 
comme  ahsv/rdr  (i)  de  classer  les  atr'ipliies  musculaires  en 
ty])es. 

M.  iberre  Ata, rie  en  France,  mai-  partant  d'un  j oint  de 


Hammond.  Neiv-York  m<iaical  Jonr/>a/,  (j  janvier  1894. 

(2)  It  thcreforc  scoms  .absnvd  to  tlie  clîseaBein  types  as  it  is 

DOW  donc,  loc.  cif. 
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vue  tout  difïérciit,  cbI  aussi  catégorique  que  Gowers;  nous 
ne  croyons  pouvoir  mieux  faire  que  de  citer  in  extenso  l'im- 
portaiit  passage  où  il  expose  les  idées  qui  Font  conduit  à 
ne  pas  consacrer  de  chapitre  à l’atrophie  Duchenne-Aran 
dans  un  Traité  de  médecine. 

« Le  chapitre  des  poliomyélites  (1)  est  un  de  ceux  que  les 
progrès  de  la  pathologie  générale  et  de  l’anatomie  patholo- 
gique neurologique  ont  le  plus  profondément  modifiés. 

« Une  des  divisions  les  plus  importantes  de  ce  chapitre,  celle 
consacrée  à l’atrophie  musculaire  progressive  Duchenne-Aran, 
s’est  écroulée  de  fond  en  comble,  et  c’est  à peine  si  de  cet  amas 
de  décombres  quelques  matériaux  restent  qu’on  puisse  utiliser. 
L’airophie  musculaire  progressive  de  Duchenne-Aran  (2),  que 
les  anciens  auteurs  considéraient  comme  la  base  la  plus  solide 
de  la  neuro pathologie,  a cessé  d’exister,  sapée  d’abord  par  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  puis  simultanément  par  la 
myopathie  progressive  primitive  et  par  les  polynévrites.  Celles- 
ci  se  sont  partagé  ses  dépouilles.  Ont-elles  entièrement  assimilé 

(1)  « Il  ii’est  ici  question  que  des  poliomj’^élites  en  général.  On  trou- 
vera plus  loin  l’étude  de  la  paralysie  spinale  ififantile,  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  etc.,  les  maladies  sont  placées  les  unes  après 
les  autres,  sans  aucune  tentative  de  classificatimi,  parce  que  dans  la 
période  d’évolution  oii  nous  nous  trouvons,  aucune  classification  ne 
semble  suffisamment  rationnelle.  » 

(2)  « Les  directeurs  de  ce  Traité  m'ayant,  et  je  leur  en  suis  très 
reconnaissant,  laissé  toute  lil)erté  dans  la  composition  de  cet  article, 
je  dois  déclarer  que  si,  contrairement  aux  usages,  je  n’ai  pas  consacré 
de  chapitre  à l’ATuormi:  mus(  i i.aiue  i'kookessive  Duchexne-Akan,  c’est 
uniquement  sous  ma  responsabilité  et  pour  les  raisons  exposées  dans 
le  texte  de  cet  article.  C’est  pour  les  mômes  raisons  que  j’ai  cru  ne  pas 
devoir  écrire  le  chapitre  taralysie  qéxéiîale  spinale  scbaique  qui  figure 
dans  la  plupart  des  Traités.  L’un  et  l’autre  chapitres  ne  peuvent,  à mon 
avis,  être  réédifiés  que  lorsque  la  question  des  « polynévrites  » aura 
été  définitivement  tranchée  et  lorsque  l’on  saura  définitivement  quel 
est  le  rôle  de  la  moelle  dans  la  genèse  des  paralysies  et  des  amyotro- 
phics  consécutives  aux  infections  et  aux  intoxications.  » 
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leur  conquête?  U serait  imprudent  de'  l’aftirmer.  rour  ce 
qui  est  de  la  myopathie  progressive  primitive,  il  semble  que  le 
tei'raiü  gagné  lui  appartienne  sans  conteste  5 mais  pour  les 
polynévrites  il  en  est  autrement.  Déjà  survient  une  réaction, 
les  travaux  se  multiplient  dans  lesquels,  à côté  des  lésions  plus 
ou  moins  accentuées  des  nerfs  périphériques,  on  en  décrit  qui 
siègent  manifestement  dans  la  moelle,  au  niveau  de  cette  subs- 
tance grise  des  cornes  antérieures  que  les  plus  ferv^ents  adeptes 
de  la  doctrine  des  névrites  périphériques  déclaraient  exempte 
de  toute  altération.  Jusqu’où  ira  cette  réaction,  ou  ne  saurait 
encore  le  dire;  il  n’est  pas  impossible  qu’elle  parvienne  un  jour 
à rendre  à la  poliomyélite  antérieure  chronique  sa  splendeur 
première.  Pour  ma  part,  j’ai  la  conviction  que,  dans  la  majeure 
partie  des  cas,  les  prétendues  névrites  périphériques  sont  pure- 
ment et  simplement  la  conséquence  d’altérations  centrales,  et 
que  parmi  ces  altérations  centrales  celles  do  la  substance  grise 
médullaire  jouent  un  rôle  de  premier  ordre.  . 

« Quoi  qu’il  en  soit,  que  les  lésions  de  la  substance' 
grise  des  cornes  antérieures  soient  plus  Où  moins  fréquentes, 
qu’elles  soient  plus  ou 'moins  intenses,  le  j“ait  est  que  le 
point  de  vue  sous  lequel  on  doit  les  considérer  aujourd’hui 
a considérablement  changé,  et  cela  seul  constitue  un  pro- 
grès capital.  Dans  l’ancienne  manière  de  voir,  la  poliomyélite 
antérieure  chronique  constituait,  tant  par  rapport  à l’ana- 
tomie pathologique  que  par  rapport  à la  cl  nique,  une 
entité  morbide  tout  à fait  à part.  Cette  entité  morbide 
consistait  essentiellement  dans  la  dégénération  des  grandes 
cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures;  il  s’agissait 
là  d’une  dégénération  s’effectuant  d’une  façon  spontanée  par 
une  sorte  de  destruction  autonome  de  ces  cellules;  un  sys- 
tème anatomique  se  trouvait  ainsi  primitivement  atteint, 
d’où  le  classement  de  cotte  affection  parmi  les  maladies  systé- 
matiques primitives  de  la  moelle.  Actuellement  on  a pu  se 
rendre  compte  de  ce  fait  que  les  lésions  des  cellules  des  cornes 
anlé.'ieures,  lorsqu’elles  existent,  sont,  presque  toujours,  sinon 


toujours,  consécutives  à l’influence  de  ccrfaiiis  agents  (infec- 
tions, intoxications^  sur  le  système  nerveux  ; ce  sont  des  lésions 
essentiellement  secondaires.  De  telle  sorte  que  leur  systémati- 
sation, tout  en  étant  réelle,  se  produit  par  un  mécanisme  Lien 
différent,  puisqu’elle  est  due  uniquement  à uncaction  élective 
sur  la  substance  grise  antérieure  dos  facteurs  signalés  plus 
haut  : infections,  intoxications.  Cette  action  élective  n’est 
d’ailleurs  pas  pour  nous  surprendre,  car  personne  n’ignore  de 
quelle  finesse  de  dissociation  physiologique  sont  capables, 
dans  leur  action,  certains  poisons,  tels  que  le  curare,  la  bella- 
done, etc.  ; rien  ne  s’oppose  donc  à ce  que  les  poisons  dus  aux 
toxines  d'origine  microbienne  ou  produites  par  l’organisme 
malade  jouissent  d’un  égal  pouvoir  de  dissociation.  Un  cha- 
pitre spécial  sera  réservé  aux  affections  de  la  moelle  consécu- 
tives aux  infections  et  aux  intoxications;  l’étude  des  poliomyé- 
lites dues  à ces  causes  y prendra  place;  on  trouvera  également, 
dans  les  pages  consacrées  *à  la  paralysie  infantile,  quelques 
renseignements  sur  cette  forme  singulière  de  la  poliomyélite 
antérieure  chronique  qui  se  développe  tardivement  dans  l’age 
adulte  cliez  les  sujets  atteints  pendant  l'enfance  de  paralysie 
atrophique. 

« 11  reste  cependant  des  cas,  en  très  petit  nombre  (Oppenheini, 
Nonne;,  dans  lesquels,  sans  qu’on  soit  absolument  autorisé  à 
admettre  l’existence  d’une  infection  ou  d’une  intoxication,  on 
a vu  évoluer  une  atrophie  musculaire  }»rogressive  due  à une 
lésion  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures.  Il 
est  vrai  que  dans  les  deux  cas  d’Oppenheini  et  de  Nonne  la 
substance  Idancho  n'était  pas  absolument  intacte  (1)  mais 
présentait,  dans  les  cordons  antéro-latéraux,  et  même  dans 

(U  « Il  aie  semble  d’ailleurs  illogique  d’admettre,  après  les  recher- 
ches de  Uolgi,  Ramon  y Cajal.  von  Lenhossek,  Kolliker,  etc.,  sur  la 
structure  de  la  moelle,  que  les  cellules  des  cornes  antérieures 
juiissent  disparaître  sans  que  dans  difterents  points  des  faisceaux 
blancs  de  la  moelle  un  certain  nombre  de  fibres  dégénèrent.  A la 
piùiomyélite  doit  donc  s’ajouter  presque  toujours  un  degré  plus  ou 
moins  prononcé  de  leucomyélitc.  » 
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les  cordons  postérieurs,  des  fibres  dég'éiiérccs  eu  assez  grand 
nombre  pour  modifier  dans  certains  points  la  coloration  de  ces 
cordons.  Ainsi  avec  la  meilleure  volonté  du  monde,  U serait 
impossible  de  considérer  ces  cas  comme  des  exemples  de  la 
poliomyélite  exclusivement  antérieure  des  anciens  autours. 

« Cette  maladie  doit  donc  être  rayée  des  cadres  nosologiques 
en  tant  que  maladie  autonome,  en  tant  qu’atrophie  musculaire 
progressive  de  Duchenne-Aran.  Il  h\udrait  bien  se  garder 
d’ailleurs,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  de  nier  l’existence 
de  lésions  poliomyélitiques  antérieures  aiguës  ou  chroniques, 
soit  au  cours  de  certaines  infections  ou  intoxications,  soit 
peut-être  même  dans  certains  cas  de  myopathie  primitive  pro- 
gressive (Strumpell),  soit  enfin  dans  quelques  observations 
d’amyotrophie  héréditaire  Hoffmann)  (l).  » 

Ici  encore  nous  in^-islerons  sur  des  passages  tels  que 
« ralrophie  musculaire  })rogressive  Duclicnne-Arau  s’est 
écroulée  de  fond  en  comble  » cl  « l'alrophie  musculaire 
])rogressive  de  Duchenne-Aran  a cessé  d'exister  »,  et 
encore  « cette  maladie  dc»it  donc  être  ravéc  des  cadres  noso- 
logi  ques  en  tant  que  maladie  autonome,  eu  tant  qu’atrophie 
musculaire  progressive  <le  Duchenne-Aran  ».  Mais  ces 
affirmations  même  font  re-sorlir  les  Inisilalions  qui  les 
accoiiqiagnenl.  Il  semble  ([in*  l'an  leur,  cnlraîiié  par  des  con- 
ceptions d’un  intérêt  indi::cutable,  nie  ])rcsquc  par  principe 
cette  alléction  qui  semble  avoir  disparu,  et  qu'il  ne  demande 
qu’a  avoir  des  preuve^  de  .^on  existence. 

Ces  preuves,  nous  croyons  pouvoir  les  fournir  en  même 
temps  (jue  nous  espérons  déanontrer  (pie  les  lésions  d<‘  la 
substance  blanche,  si  fr(‘([uemment  rencontrées  dans  les 

(!'  Irailé  de  mederine,  torr.c  VI.  pjigos  308  ot 
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a’utopsies  du  t^’pe  Duchcmic-Aran,  et  qui  ont  donné  un 
argument  si  puissant  contre  raulonomie  de  cette  affection^  ne 
lui  enlèvent  absolument  rien  cl  nous  autorisent  à la  consi- 
dérer réellement  comme  une  entité  morbide.  — De  la 
patbogénie  de  raÜèction  nous  ne  dirons  rien,  car  nous  nc 
savons  rien  : nous  n’apportons  en  tous  les  cas  aucune  preuve 
qu’il  s’agit  d'une  infection-  ou  d’une  intoxication  ; Tatro- 
pbie  Duclienne-Aran  a une  forme  et  une  évolution  clinique 
([ui  lui  sont  propres  et  qui  répondent  à des  lésions  qui  lui 
sont  propres,  c’est  tout  ce  (pic  nous  voulons  démontrer. 
Mais  la  poliomyélite  antérieure  subaiguë,  paralysie  spinale 
antérieure  de  Dnchcnne,  a subi  le  même  sort  ({ue  Tntrophie 
Duebenne-Aran,  les  mêmes  arguments  ont  (‘té  fournis 
contre  l’im  et  l’autre;  nous  croyons  prouver  (‘gaiement 
qu’au  moins  certaine  forme  de  celte  maladie  CAiste  et  (pie 
toutes  deux  sont  unies  par  des  liens  étroits.  Nous  rép(îlon< 
au  moins  certaine  for  me  ^ car  il  est  certain  que  parmi  tous 
les  cas  rangés  dans  fa  paralysie  spinale  antérieure,  beaucoup 
ne  répondent  pas  absolument  à la  poliomyélite  ant(n‘ioiire ; 
et,  ce  sont  justement  ces  cas,  (pie  l’on  a voulu  à toute  force 
rapprocher  de  la  poliomyélite  aiibirieiire  chronique,  cpii  ont 
f )urni  les  arguments  qui  scinblaiimt  les  plus  sériruix  contre 
le  type  Ducliennc-Aran. 


Observations  servant  à démontrer  l’autonomie 
du  type  Duchenne-Aran. 

L’atrophie  musculaire  spinale  protopatiii(pio  est  considén'C, 
et  non  sans  raison,  comme  une  alYcclion  rare;  mais  il  ne 
faut  pas  pousser  trop  loin  cette  upinion_,  car,  plutôt  que 
ralYection  elle-même,  ce  sont  les  observations  complétés, 
c'est-à-dire  suivies  d'autopsie,  qui  sont  peu  fréquentes.  II 
est  certain,  toutefois,  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
et  surtout  la  syringomyélie  sont  des  aflections  beaucoup  plus 
communes.  Le  type  Duchenne-Aran  est  cssentiellemerjt 
chronique  dans  sa  marche,  sa  durée  dépasse  souvent  dix 
années;  de  là  cette  pénurie  d’autopsies.  Les  cas  que  nous 
])ublions,  et  sur  lesquels  nous  nous  fondons  pour  la  rélnibili- 
tation  de  ce  type  nosologique,  n’en  sont  que  plus  intéi’cs- 
sants. 

Cliniquement  il  n’en  est  pas  de  même,  et  sans  compter  les 
<*as  qui  pourraient  soulever  le  moindre  doute  ni  ceux  tout  à fait 
au  début  dont  l’évolution  ultérieure  ne  peut  être  assurée,  il 
nous  a été  permis  de  relever  cinq  observations  rien  que  dans 
la  clinique  de  la  Salpêtrière.  Nous  nous  contenterons  de  pu- 
blier ces  observations  qui,  sans  commentaires,  démontreront 
<pi’il  existe  un  type  clinique  répondant  absolument  à la  des- 
cription donnée  par  le  P"  Charcot  en  rappelant  les  mémoires 
de  Duchenne  et  Aran  (l j.  Un  seul  de  ces  cas  a été  suivi 

1)  Noua  rappellerona  à ce  propos  que  M.  Tzclcpoglou  dans  sa  thèse 
publie  deux  cas  observés  cliniquement  dans  le  service  de  M.  le 
T’  Grasset.  (Th.  de  Montpellier,  1892.) 
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daiilopsie^  celui  du  iiommé  Leli...,  vieux  malade  de  la  cli- 
nique servant  de  pe  de  démonstration  et  qui,  bien  fréquem- 
ment, avait  été  montré  par  le  P*'  Charcot  en  opposition  à 
des  malades  atteints  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 
M.  Brissaiid,  fidèle  aux  traditions  de  l’école  a,  dans  le  même 
but,  fait  voir  ce  uTdade  aux  élèves  quelques  semaines  avant 
sa  mort  (1). 

Nous  publions  ei.  outre  un  cas  complet  non  d’atrophie 
type  Duebenne-Aran  â proprementparlermais  de  poliomyélite 
subaiguë;  ce  cas  à évolution  rapide  (deux  ans)  a présenté,  sauf 
la  marche  et  la  parésie  précédant  l’atrophie,  l’aspect  clinique 
de  la  maladie  de  Imchenne-Aran  ; l’autopsie  a prouvé  que  les 
lésions  étaient  identiques.  Sans  préjuger  de  la  pathogénie 
encore  inconnue  dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  ce  fait,  rap- 
proché d’ailleurs  de  quelques  cas  analogues,  nous  permet 
d’affirmer  que  la  poliomyélite  subaiguë  moins  quand  elle 
o.lfectc  cetle  forme,  est  identi([ue  à l’atrophie  type  Duchenne- 
Aran,  tout  comme  le  sont  entre  elles  la  phtisie  galopante  et  la 
tuljerculose  pulnK'n  dre  clironique;  il  n’y  a là  qu'une  diffé- 


I l)  E.  Biiifj.sA.UD.  Lero'ùs  sur  les  maladies  du  système  nerveux  (Salpé- 
trière, 1893-94),  recueillies  et  imbliées  jiar  H.  Meige.  Leç.  1 et  II. 

( 2)  Contraircmeut  à la  majorité  qui  comprend  sous  le  nom  de  polio- 
myélite antérieure  subaiguë  et  chronique  la  paralysie  générale  spinale 
antérieure  eubaiguë  de  Duchenne,  nous  nous  contenterons  d’affecter 
à celle-ci  le  terme  de  subaigu,  le  mot  chronique  ne  devant  s’associer 
à poliomyélite  antérieure  que  pour  dénommer  le  type  Duchenne- Aran. 

Nous  ne  nous  dis.simulons  pas  ce  que  cette  terminologie  présente 
de  défectueux  ; nous  la  conservons  toutefois,  lejmot  myélite  étant  con- 
sacré par  l’usage  et,  d’autre  part,  poliomyélite,  proposé  par  Kussmaul, 
ayant  été  plus  généralement  adopté  que  téphromyélite  proposé  par 
Charcot  et  de  spodomyélite  proposé  par  Vnlpian. 
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l'ciice  dans  la  rapidité  de  l’évolution  de  cause  non  encore  élu- 
cidée. 

Enfin,  dans  ces  derniers  temps,  M.  Déjerine  (1)  a présenté 
à la  Société  de  biologie  (mars  1895)  deux  cas  d’atropliie 
Duchenne-Aran  ; nous  reproduisons  intégralement  cette 
communication  cpii  est  venue  confirmer  les  idées  que  nous 
avons  soutenues  avec  M.  Dutil  une  première  fois  dans  le 
Progrès  medical  (17  mars  1894)  et  ensuite  à la  Société  de 
biologie  (27  juillet  1894). 


1)  M.  Déjerine  a bien  voulu  nous  permettre  d’exauniuer  les  prépa- 
nous  de  ces  deux  cas  et  nous  donner  sur  eux  quelques  détails  et  ren- 
seignements; nous  l’en  remercions  bien  sine  jrement.  • 


( 
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Observation  I 
(Crnji<iuo  <1c  l;i  SnlpGtrièro.) 


Mag...  (Pierre),  âge  de  43  ans,  ébéniste,  entré  le  15  octo- 
bre 1894,  salle  Bouvier. 


Antécédents  héréditaires, — Père  mort  à 26  ans  de  tuberculose 
pulmonaire;  mère  âgée  de  62  ans  et  bien  portante. 

Ni  fl  ère  ni  sœur. 

Grands-parents  paternels  et  maternels  bien  portants,  il  eu 
est  de  même  des  oncles,  tantes,  cousins,  etc.  En  somme  pas  de 
tare  névropathique  dans  la  famille.  Le  malade  connaît  bien  la 
plupart  des  membres  de  sa  famille  et  est  très  explicite  sur 
l’absence  de  tare  pathologique. 


Antécédents  2)ersonnels.  — Pas  de  maladies  de  l’enfance.  11 
va  en  classe  de  4 à 14  ans  et  apprend  facilement  à lire,  écrire, 
compter,  etc. 

A 21  ans,  fait  un  an  de  service  militaire.  Déjà,  à 18  ans, 
avait  fait  cinq  mois  comme  franc-tireur  en  1870. 

Pas  de  maladies  vénériennes  d’aucune  espèce.  Pas  d’alcoo- 
lisme, pas  d’intoxication  d’aucune  sorte. 

Le  malade  est  marié,  il  a une  petite  fille  de  6 ans  bien 
portante. 

En  1892^  il  a eu  l’influenza  durant  huit  à dix  jours,  la 
convalescence  a duré  deux  mois;  il  s’est  bien  et  complètement 
rétabli. 

En  1893,  mois  de  septembre,  récidive  d’influcnza  suivie 
d’une  convalescence  d’un  mois;  il  s’est  encore  entièrement 
rétabli. 

Au  mois  de  janvier  1894,  il  s’est  aperçu  un  jour  en  voulant 
rouler  une  cigarette  que  son  ponce  droit  était  « paresseux  ». 
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Jusque-là,  il  n’avait  remarqué  aucune  gène  dans  les  divers 
mouvements  des  doigts.  Cette  paresse  du  pouce  était  peu 
accusée. 

Trois  à quatre  semaines  après,  il  a constaté  que  l'index 
droit  était  gêné  à son  tour  dans  ses  mouvements.  Dès  ce 
moment  il  a été  obligé  de  cesser  son  travail.  Dans  son  métier 
d’ébéniste,  dit-il,  c’est  le  bras  droit  qui  fait  tout  le  travail 
quand  on  manie  le  rabot  — et  le  malade  le  maniait  six  à 
huit  heures  par  jour,  — l’extrémité  du  rabot  porte  sur  le  talon 
do  la  main,  particulièrement  sur  les  éminences  thénar  et 
hypothénar,  tandis  que  le  plan  supérieur  du  rabot  est  placé 
entre  le  pouce  et  l’index  droits  qui  le  maintiennent  vigoureu- 
sement; de  telle  sorte  que  c’est  presque  exclusivement  le 
pouce  et  l’index  de  la  main  droite  qui  fatiguent;  la  main 
gauche  n’a  qu’à  guider  l’extrémité  de  l’outil,  elle  fatigue  fort 
peu.  En  outre,  tous  les  outils  de  moulure  autres  que  le  rabot 
dont  on  se  sert  en  ébénisterie  sont  placés  entre  le  pouce  et 
l’index  droits. 

Le  malade  a donc  cessé  de  travailler  parce  qu’il  ne  pouvait 
plus  tenir  ses  outils. 

Six  semaines  après  il  s’est  aperçu  que  son  épaule  droite  était 
faible. 

Trois  mois  environ  après  le  début  du  mal,  le  pouce  gauche 
s’est  pris  de  la  même  manière,  puis  l’index  gauche,  l’épaule, 
absolument  comme  dans  le  membre  du  côté  opposé. 

Puis  les  autres  doigts  des  mains,  droite  et  gauche,  se  sont 
affaiblis  peu  à peu. 

C’est  cinq  mois  environ  après  le  début  des  accidents  paré- 
tiques, que  le  malade  a constaté  un  amaigrissement  de  l’émi- 
nence thénar  et  du  premier  espace  interosseux,  du  côté  droit 
et  ensuite  du  côté  gauche. 

Tout  ce  processus  parétique  et  amyotrophique  s’est  opéré 
sans  engourdissement,  sans  fourmillements,  sans  aucune  dou- 
leur. Le  malade  n’a  ressenti,  quand  chaque  pouce  s’est  pris, 
qu’une  sensation  de  fatigue  dans  le  membre  supérieur  corres- 


pondant.  Cependant  il  s’est  aperçu  un  jour  eu  se  frictionnant, 
d’un  point  douloureux  très  localisé,  au  niveau  des  coudes, 
entre  le  brachial  antérieur  et  le  long  supinateur.  Ces  points 
n’étaient  pas  douloureux  spontanément;  ils  ne  l’étaient  que 
par  la  pression  et  ils  le  sont  encore  aujourd'hui . 

En  juin  1894,  il  est  survenu  dans  les  membres  inférieurs 
une  sensation  de  faiblesse  et  de  fatigue  extrême.  Le  matin  on 
se  levant,  il  était  hitigué;  comme  s’il  avait  fait,  dit-il, 
80  kilomètres. 

Progressivement  la  faiblesse  s’est  accentuée  dans  les  mem- 
bres supérieurs  et  dans  les  inférieurs. 

En  août  1894  les  membres  inférieurs  étaient  dans  l’état 
actuel,  la  faiblesse  a seulement  augmenté  dans  les  membres 
supérieurs. 

Depuis  deux  mois,  le  malade  a eu  des  secousses  JihyUlaires 
dans  les  cuisses,  dans  les  mollets,  dans  les  membres  supérieurs 
(bras  et  avant-bras). 

Jamais  de  véritables  troubles  de  sensibilité,  tout  s’est  borné, 
sous  ce  rapport,  à une  sensation  de  fatigue  dans  les  genoux 
et  les  cous-de-pied  et  aux  douleurs  provoquées  au  niveau  des 
coudes,  dans  les  points  signalés  plus  haut.  Jamais  de  fourmil- 
lements ni  d’engourdissements.  Le  malade  a éprouvé  seulement, 
depuis  deux  mois,  quelques  crampes  dans  l’un  ou  l’autre  mem- 
bre supérieur;  ces  crampes,  de  durée  très  courte,  ne  se  mon- 
traient que  dans  une  position  vicieuse  et  anormale  du  membre. 
Le  malade  changeait  le  membre  de  position  et  la  douleur  dis- 
paraissait. 

Il  n’a  jamais  remarqué  que  ses  membres  inférieurs  aient 
maigri,  il  croit  qu’ils  ont  toujours  eu  le  volume  actuel. 

Depuis  une  dizaine  de  jours,  le  malade  éprouve  un  endolo- 
rissement et  quelques  agacements  dans  la  région  de  la  nuque; 
jamais  il  n’a  constaté  de  faiblesse  dans  les  mouvements  du 
cou,  ni  rien  d’anormal  à la  face. 

Etat  actuel.  — 17  octobre  1894.  Il  n’y  a aucun  trouble  de 
la  sensibilité  objective.  Au  point  de  vue  subjectif  il  n’existe 
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que  les  deux  points  douloureux  des  coudes.  Tas  de  véritables 
douleurs.  Le  malade  n’accuse,  pressé  de  questions,  que  quel- 
ques vagues  fourmillements  dans  les  jambes,  dans  les  genoux, 
surtout  le  soir,  encore  ne  les  sent-il  que  quand  il  y pense  ; ces 
fourmillements  sont  dus  aux  secousses  librillaires. 

La  face  est  normale.  Les  lèvres,  la  langue,  le  voile  du 
palais  sont  absolument  normaux. 

Le  cou  est  intact. 


Pas  de  scoliose  ni  de  douleur  rachidienuo  à la  percussion. 
Pas  de  troubles  vésico-rectaux,  pas  do  troubles  trophi- 
ques cutanés,  pas  de  troubles  respiratoires  ni  circulatoires. 
Les  divers  viscères  sont  normaux,  l’état  général  ne  laisse  rien 
à désirer. 


d’out  se  réduit  à des  troubles  de  réflexes,  à l’existence  de 
secousses  fibrillaires  et  d’amyotrophie. 

Les  réflexes  tendineux  existent  mais  sont  | aflaiblis.  Aux 
membres  supérieurs  comme  aux  membres  inférieurs,  ils  sont 
plus  faibles  à droite  qu’à  gauche,  fjn  peut  dire  qu’ils  sont 
affaiblis  du  côté  droit  et  presque  normaux  du  côté  gauche. 
Dans  tous  les  cas  ils  ne  sont  pas  exagérés. 

Les  secousses  fibrillaires  existent  un  peu  partout  sauf  au 
cou  et  à la  face.  On  les  voit  surtout  dans  les  triceps  brachiaux, 
dans  le  deltoïde  droit,  dans  le  pectoral  droit,  dans  les  triceps 
cruraux,  dans  les  extenseurs  des  avant-bras,  aux  cuisses,  aux 
mollets,  elles  sont  très  étendues  et  très  fréquentes,  elles  portent 
un  peu  partout. 


Vatrojohie  musculaire  est  assez  marquée;  clic  entraîne  une 
paresse  qui  est  proportionnelle  au  degré  de  l’atrophie.  Elle 
est  d’une  manière  générale  plus  accusée  aux  membres  supé- 
rieurs qu’aux  inférieurs  où  elle  est  peu  appréciable;  elle  est 
plus  accusée  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  Dans  le  côte 
droit  elle  prédomine  au  niveau  de  la  main  ; cependant  les  avant- 
bras,  les  bras,  les  épaules  sont  visiblement  atrophiés  ; au  tronc 
et  aux  membres  inférieurs  l’atrophie  est  peu  nette.  On  ne  peut 
guère  on  juger  que  par  l’impotence  fonctionnelle  qu’elle 
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oiitruîne.  Le  malade  se  fatigue  vite  dans  la  marche,  de  temps 
en  temps  il  est  obligé  de  s’arrêter  et  de  se  reposer. 

Aux  membres  supérieurs  l’examen  détaillé  donne  les  résul- 
tats suivants  : L’opposition  du  pouce  droit  est  possible  mais 
difficile  avec  le  médius  et  l’index  5 elle  est  impossible  avec  les 
derniers  doigts.  Dans  la  main  gauche  cette  opposition  est 
impossible  avec  tous  les  doigts.  A la  main  droite  les  trois  der- 
niers doigts  seulement  se  fléchissent  jusque  dans  la  paume;  le 
pouce  et  l’index  restent  en  chemin.  A gauche,  le  pouce  seul 
ne  peut  se  fléchir.  Quand  on  se  fait  serrer  les  mains  par  le 
malade  on  constate  que  la  force  musculaire  est  insignifiante, 
c’est  à peine  si  on  sent  la  pression.  L’extension  des  doigts,  leur 
écartement  et  leur  rapprochement  sont  à peine  possibles. 

Les  mains  ne  sont  pas  en  griffes  mais  les  pouces  sont  sur  le 
même  plan  que  les  autres  doigts.  Les  éminences  thénar,  sur- 
tout la  droite,  sont  manifestement  aplaties;  les  hypotliénar 
beaucoup  moins.  Sur  la  face  dorsale,  c’est  surtout  le  premier 
espace  interosseux  qui  est  excavé. 

L’extension  des  poignets  est  possible,  mais  on  triomphe  de 
la  résistance  des  extenseurs  très  facilement.  La  flexion  est  un 
peu  plus  forte  et  mieux  tenue. 

Aux  avant-bras,  l’atrophie  demeure  sur  la  flice  dorsale, 
aplatie.  La  flexion,  l’extension,  la  pronation  s’exécutent  dans 
toute  leur  étendue.  La  supination  est  limitée,  sa  résistance 
aux  mouvements  passifs  d’extension  (les  avant-bras  étant  flé- 
chis) est  à peu  près  nulle,  on  triomphe  plus  difficilement  do 
l’extension. 

Les  bras  sont  moins  touchés,  le  malade  les  porte  jusqu’à 
l’horizontale,  sur  sa  tête,  il  résiste  assez  énergiquement  aux 
mouvements  passifs. 

Examen  électrique,  pratiqué  par  M.  le  D*  Iluct.  — L’examen 
de  l’excitabilité  faradique  a été  fait  avec  le  grand  chariot 
de  Tripier  et  le  courant  induit  de  la  bobine  à gros  fil. 
Résistance  de  la  bobine  = 0^b815  ; section  du  fil,  le 

courant  inducteur  était  fourni  par  deux  grands  couples  au 


chlorure  de  zinc  et  biox\'do  de  maugancse  ; les  interruptions 
du  courant  étaient  fréi^uentes,  de  façon  à produire  la  tétanisa- 
tion presque  complète  du  muscle  exploré. 

Méthode  polaire  : L’électrode  indifférente,  de  90  centimèti*es 
carrés,  était  sur  la  colonne  vertébrale,  dans  la  région  inter- 
scapulaire ; l’électrode  différente  était  pour  les  muscles  de  la 
main  une  électrode  olivaire  ^grand  diamètre  = 25  milli- 
mètres; petit  diamètre,  15  millimètres)  ; pour  les  autres  muscles 
et  les  nerfs,  une  électrode  de  4 centimètres  carrés. 

L’examen  de  l’excitabilité  galvanique  a été  pratiqué  avec 
une  batterie  de  quarante  petits  éléments  au  chlorure  de  zinc 
et  bioxyde  de  manganèse,  et  avec  rinterrupteur-inverseur  do 
Mergier,  permettant  d’explorer  alternativement  l’excitabilité 
par  le  pôle  N et  celle  par  le  pôle  P,  Méthode  polaire  : mômes 
dispositions  que  pour  l’examen  faradique. 

Dans  Texamen  galvanique,  les  chiffres  arabes  indiquent  le 
nombre  de  milliampères,  et  les  chiffres  romains  le  nombre 
d’éléments. 

Dans  l’examen  faradique,  les  chiffres  expriment  l’écartement 
dos  deux  bobines  en  millimètres.  Pour  les  mains,  l’examen 
faradique  a été  fait  aussi  par  l'application  locale  bipolaire,  sui- 
vant la  méthode  employée  par  Duchenne  )de  Boulogne'j  avec 
deux  petites  électrodes  olivaires. 


Droite, 


Mains. 


Gaucho. 


COLllT  ABDUCTEUR  DU  POUi  E 

Farad,  tuiijyol.  à 0,  C.  nulles  on 
douteuses, 

— hipol.  £0,  C.  très  faibles, 
0,  C.  encore  très 
faibles. 


fnilc.  5 m.A.  XL.  C.  nulles  ou 
extrêmement  faibles. 


Court  abducteur  du  pouce 

Farad.  unlpoL  C.  nulles  ou  dou- 
teuses. 

— hipoL  50,  C.  très  faibles, 
mais  nettes. 

0 à 30,  C.  eucoro 
très  faibles,  plus 
fortes  qu’à  droite. 

Gah\  5 m.A.  XL.  C.  nulles  ou 
extrêmement  faibles. 


orrosANT  DU  rouuE 

COURT  RLKCI[ISSEUR  DU  POUCE 

b\u'ad.  ujupol.  0,  pas  dcC.  ou  C. 

douteuses. 

— bîjjol.  40,  C.  faibles  mais 

nettes. 

0,  C.  encore  très 
faibles. 

Oiciv.  5 m.A.  XL.  C.  milles  ou 
extrêmeiuent  faibles. 

ADDUCTEUR  DU  POUCE 

b'arnd.  nnipol.  vers  oO,  C.  très 
faibles. 

O,  C.  encore  très 
faibles. 

— fjijwl.  d(;  O à dO,  C.  très 

faibles. 

• 

(Jalü.  5 m.A.  XL  C.  très  faibles. 
— NFc  > PFc  un  peu  lentes. 

ADDUCTEUR  DU  PETIT  DOIGT 

Farad,  unlpol.  00,  C.m. 

— hipol.  05,  C.m. 

0,  C.  cncori;  rela- 
tivement faibles. 

<Jaïü.  vers  5 m.A.  XL.  l'es  q. 
NFc  <C  l’Fc  et  lente. 

OJ’POSANT,  COURT  FLECHISSEUR 
DU  PETIT  DOIGT 

Farad,  unipol.  C.  faibles,  moyen- 
nes vers  55. 

— hipol.  50,  C.  faibles. 

0,  C.  encore  faibles, 
plus  faibles  que 
dans  radduetcur. 


OPPOSANT  DU  POUCE 
'OURT  FLÉCHISSEUR  DU  POUCE 

Farad,  unîpvl.  0,  pas  de  C.  ou  C. 

douteuses. 

— hipol.  50,  C.  très  faibles. 

mais  nettes. 

0 à .‘30,  C.  encore  fai- 
bles, plus  fortes 
qu’à  droite. 

(lalv.  5 m.A.  XL.  Commeàdroite. 

ADDUCTEUR  DU  POUCE 

Farad,  unipol.  0,  C.  milles  ou  dou- 
teuses. 

— hipol.  30,  C.  très  faibles. 

( Déjà  à 50,  C.  dans 
le  L'’’  lombrical.  ) 

Falv.  5 m.A.  XL.  l’as  de  C. 

ADDUCTEUR  DU  PETIT  DOIGT 

s 'arad.  unipol.  GO,  C.m. 

— hipol.  00-05,  C.  nettes,  af- 
' faiblics  cependant. 

(Halo,  vers  5 m.A.  XL.  li'es  C. 
NFc  -<  PFc  et  lente. 

OPPOSANT,  COURT  FLÉCHISSEUR 
DU  PETIT  DOIGT 

Farad,  unipol.  C.  faibles,  moyen- 
nes vers  55-00. 

— hipol. ijD,  C.m. nettesmais 
affaiblies. 
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Galv.  vers  5 m.A.  XL.  C. 
NFc  < PFc  lente. 

1er  INTEUOSSEUX  DOKSAJ. 

h'arad.  unipol.  0,pas  de  C.  nettes. 

— hipol.  0,  pas  de  C.  nettes. 

Oalv.  NFc  > PFc,  mais  C.  lentes 
et  très  faibles, 
l'e  NFc  vers  7 m.A.  XXII. 
Ire  PFc  vei’slOm.A.  XXVI. 

2'-'  IXTEROSSEUX  DORSAl. 
h'arad.  unipol.  0,  pas  de  C.  nettes. 

— bipoL  GO,  C.  faibles  mais 

nettes, 

0,  C.  encore  faibles. 

G ah.  NFc  PFc  maisC.  faibles, 

1res  C.  vers  7 m.A.  XXX. 

3e  IXTEROSSEUX  DORSAL 

Farad,  unipol.  0,  pas  de  C. 

— hipol.  0,  C.  très  faibles. 


Galv.  Comme  le  précédent. 

4e  INTEROSSEUX  DORSAL 

Farad,  unipol.  10  à 0,  C.  faibles. 
— hipol.  GO,  C.  faibles. 

0,  C.  encore  faibles. 

Gah.  Comme  le  précédent. 


Gale,  vers  5 m.A.  XL.  1''®  C. 

l''r  IXTEROSSEUX  DORSAL 

Farad,  unipol.  0,  pas  de  C,  nettes. 
— hipol.  0,  pas  de  C.  nettes. 

Gah.  NFc  > PFc  mais  C.  lentes 
et  très  faibles, 
l*e  NFc  vers  7 m.A.  XXII. 
l’ePFc  verslOm.A.XX  VI . 

2®  IXTEROSSEUX  DORSAL 

Farad,  unipol.  0,  pas  de  C.  nettes. 

— hipol.  0,  C,  très  faibles. 

Gah.  NFc  >»  PFc.  C.  faibles  et 
lentes. 

C.  vers  7 m.A.  XXX. 

3“^  IXTEROSSEUX  DORSAL 

Farad,  unipol.  0,  pas  de  C.  nettes. 

— hipol.  50,  C.  nettes  mais 

très  faibles. 

0,  C.  encore  très 
faibles. 

Gah.  Comme  le  précédent. 

4^  IXTEROSSEUX  DORSAL 

Farad,  unipol.  18  à 0,  C.  faibles. 

— hipol.  40,  C.  faibles, 

0,  C.  encore  très 
faibles. 

Galv.  Comme  le  précédent. 


En  résumé,  dans  tous  les  muscles  de  la  main,  l’excitabilité 
faradique  est  très  diminuée  -,  avec  la  méthode  polaire,  les  con- 
tractions sont  très  faibles,  meme  lorsque  les  deux  bobines  se 
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rc'couvreul  complètement,  souvent  même  les  contractions 
sont  milles  ou  douteuses,  étant  masquées,  lorsqu’elles  existent, 
par  les  contractions  produites  dans  d’autres  muscles,  surtout 
dans  les  muscles  de  l’avant-bras  ; avec  la  méthode  bipolaire 
(méthode  de  Duchenne),  souvent  les  contractions  sont  en- 
core manifestes,  mais  elles  sont  très  affaiblies.  L’excitabilité 
galvanique  est  également  très  affaiblie  et  présente  les  carac- 
tères de  la  IL  D.  partielle,  soit  qu’il  existe  à la  fois  de  l’inver- 
sion polaire  et  de  la  lenteur  des  contractions,  comme  dans  les 
muscles  de  l’éminence  hypothénar,  soit  qu’il  existe  seulement 
de  la  lenteur  des  contractions,  l’action  du  pôle  négatif  restant 
encore  prédominante,  comme  dans  les  muscles  interosseux. 


Avant-bras. 


1 n'iiit. 

1.0X0  SLl’lN'ATEl'Ii 

Farad.  70,  C.m.  (C.  affaiblies). 

Cal\).  NFe  > PFc.  C.  très  fai- 
bles. 

— Ires  C,  vers  072  m.A.  XVI. 
1er 

Farad.  50,  C.m.  très  faibles  (C. 

propagées  dans  les  in. 
voisins). 

Galü.  XFe  ^ PFc.  C.  très  fai- 
bles. 

— Ireî  C.  vers  0 m.A.  XXII. 

2e  RADIAI, 

F>irad.  .50,  C.m.  très  faibles. 
Comme  le  précédent. 


Gaucho. 

l.oNO  SUPINATEUR 

Farad.  80,  C.m.  (C.  affaiblies). 

G ah.  XFc  S PFc.  C.  très  fai- 
bles et  un  peu  lentes. 

— 1res  G,  vers  G72  m.A.  X\'l. 

l‘'r  U ADI  AL 

Farad.  (!0,  C.m.  très  affaiblies  (C. 

propagées  dans  les  m. 
voisins  : long  supina- 
teur, extenseur  coin., 
extenseurs  propres. 

Gah.  XFc  ^ PFc.  C.  faible.s, 
un  peu  lentes. 

— pesC,  vers  7 m.A.  XXIII. 

2c  radial 

Farad.  GO,  C.m.  très  affaiblies. 

Gah.  Comme  le  précédent. 


EXTENSEUR  COMMUN 


EXTRNïEL'U  COMMUN 


Farad.  85,  C.m.  (affaiblies,  niais 
moins  que  pour  les  in, 
précédents). 

Galv.  NFc  ^ PFc.  C.  lentes  et 
assez  affaiblies. 

— c.  vers  5 m.A.  XVI, 

CUBITAL  rOSTÉRIEUR 

Farad.  70,  C.m.  nettes,  mais  fai- 
bles. 

Galv.  NFc  un  peu  > PFc,  un 
peu  lente. 

— C.  vers  6 m . A . X \' III, 

long  ABDUCTEUR  DU  POUCE 

Farad.  50,  C.  très  faibles,  peu 
nettes. 

Galv.  NFc  S PFc,  lente. 

— 1res  C,  vers  G m.A.  XX. 

COURT  EXTENSEUR  DU  POUCE 

Farad.  50,  C.  faibles,  peu  nettes. 

Galv.  Comme  précédent. 

LONG  EXTENSEUR  DU  POUCE 

Farad.  50  à GO,  C.  faibles,  peu 
nettes. 

Galv.  Comme  précédents.  ('.  un 
peu  plus  accusées. 

EXTENSEUR  DE  l’iNDEX 

F’arad.75,C.nette8,maisaffaiblies. 

Galv.  Comme  précédents,  cepen- 
dant C.  un  peu  plus  accu- 
sées que  dans  le  lonîç 
abducteur  et  le  court  ex- 
tenseur du  ]iouoe. 


Farad.  80.  C.m. 

Galv.  NFc  > PFc,  assez  lenie 
et  faible. 

— vers  5 m.A,  XIV. 

c UBIT A L POSTÉ  R I E U R 

Farad.  80,  C.m,  faibles. 

Galv.  NFe>  PFc,  un  peu  lente. 

— 1res  C.  vers  4 m.A.  XIV. 

LONG  ABDUCTEUR  DU  POUCE 

Farad.  85,  C,  nettes,  mais  affai- 
blies. 

Galv.  NFc  =PFe,  un  peu  lente. 

— 1res  C.  5 m.A.  XX. 

COURT  EXTENSEUR  DU  POUCE 

Farad.  75,  C,  affaiblies. 

Galv.  NFc  = PFc  un  peu  lente. 

— 1res  C.  5 m.A.  X VIII. 

LONt.l  EXTENSEUR  DU  POUCE 

Farad.  75,  C,  affaiblies, 

Galv.  Comme  le  précédent. 

EXTENSEUR  DE  l’iNDEX 

Farad.  70-75,  C.  affaiblies, 

Galv.  Comme  le  précédent. 


5G  — 


GU  AND  l’A[.MArUE 

Farad.  80. 

(Jalv.  NFc  % PFc.  iiu  peu  lente 

— Ire  NFc  vers  6 m.A  XVI. 
2 PFc  vers  G m.A.  XVJ. 


ROND  PRONAT i;UIt 

Farad.  65. 

Galv.  NFc  ^ PFc.  C.  faible.s, 
assez  lentes. 

Ire  NFc  vers  G 1/2  m.A. 
XVIII. 

Irc  PFc  vers  G 1/2  m.A. 

xvm. 

Cl'BITAI.  A.STÉUtF.Ull 

Farad.  85. 

(ralv.  NFc  S PFc.  un  peu  lente. 
— Irc  NFc  vers  5 1/2  m.A. 
XVI. 

— Ire  ppY-  vers  5 1/2  m.A. 
XVI. 

FLÉCHISSEUR  SL  PERFICI  El. 

Farad.  70,  C.  surtout  dans  fai.s- 
ceaux  du  quatrième  et 
cinquième  doigt,  plus 
faibles  dans  troisième, 
plus  faibles  encore  dans 
index. 

Galv.  NFc  =PFc.  C.  affaiblies. 
— 1res  0.  de  5 à G m.A.  XX. 


GRANT)  PALMAIRE 

Farad.  85. 


NFc  S PFc, 

assez 

vive. 

l'’e  NFc  vers 

5 1/2 

m.A. 

XIV. 

Ire  ppe  yei-s 

5 l '2 

m.A. 

XIV. 

ROND  PRONATEUi; 

Farad.  80. 

Galv.  NFc  S PFc,  assez  lente. 
— Ire  NFc  versGm.A.XVlIl. 
— Ire  PFcversGm.A.XVIlI. 


CÜRTTAL  ANTÉUIEI  R 

Farad.  85. 

Galv.  NFc  > PFc.  C.  un  peu 
lentes. 

— l‘o  NFc,  5 m.A.  XII. 

— pc  PFc,  5 m.A.  XII. 

FI.ÉClIISSEÜll  SUPERFICIEL 

Farad,  75,  comme  à droite. 


Galv.  NFc  = PFc,  assez  vive. 
— 1res  C.  vers  5 m.A.  XIV. 


FLÉCHISSEUR  TKOIONU 

Farad,  vers  6'üj  C.m.  aftaiblieset 
masquées  par  les  C.  de» 
m.  voisins,  palmaires  et 
cubital  antérieur. 

üah'.  NFc  PFc*. 

FLÉCHISSEUR  DU  POUCE 

iHirad.  C.  aftaiblies,  pas  de  C. 
nettes  à 50  et  GO. 


FLÉCHISSEUR  PROFOND 

Farad.  G5-70,  comme  à droite, 

Galv.  N à peu  près  = PFc. 

— C.  faibles  et  masquées  )»ar 
celles  des  m.  voisins. 

FLÉCHISSEUR  DU  POüCR 

Farad.  C’omrne  à droite. 


Kii  résumé,  dans  les  muscies  de  l’avaiiL  bras,  Texcitabi- 
lilé  faradique  est  manifestement  affaiblie,  elle  l’est  davantage 
dans  les  muscles  les  plus  atrophiés,  et  d’une  façon  générale 
elle  est  un  peu  plus  faible  à droite  qu’à  gauche.  L’cxcitabi- 
lité  galvanique  est  également  affaiblie  et  présente  des  traces 
de  réaction  partielle  de  dégénérescence  en  ce  sens  que  sou- 
vent les  O.  sont  un  peu  lentes  et  que  PFc  est  à peu  près 
é'gale,  parfois  même  plus  grand  que  NFc. 


Nerfs  du  membre  supérieur. 

Droit.  GcUidie. 


NERF  MÉDIAN  AU  COUDE 

Farad,  de  75  à 80,  C.  surtout 
dans  les  palmaires  et 
les  m.  pronateurs. 


NERF  MÉDIAN  AU  COUDE 

Farad,  de  75  k 85,  C.,  surtout 
dans  les  palmaires,  le 
rond  pronatcur  et  les 
fléchisseurs  des  qua- 
trième et  cinquième 
doiirts. 
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Farad.  C.  faibles  et  pou  iiecii- 
sées  dans  les  fléchis- 
seurs, môme  à dO. 

— Pas  de  C.  appréciables 
dans  les  m.  de  IV-m. 
thénar. 

NERF  MÉDIAN  AU  PUlDNET 

Farad,  a 0,  C.  douteuses,  peut- 
etre  C.  très  faibles 
dans  quelques  fibres 
de  rém.  thénar. 

Ga/v.  hî Fc  vers  6 l/'2,  7 m.A. 
XXII. 

— irc  p>Pc  vers  7 1/2,  8 m.A. 

XXIV. 

— c.  dans  quelques  portions 

des  m.  do  l’ém.  thénar. 

NERF  CUBITAL  Al'  COUDE 

Farad.  00-95,  C.  dans  le  cubital 
antérieur. 

— 80-90,  C.  aussi  dans  les  m . 

de  l’ém.  hypothénar 
et  quelques  C.  dans 
les  in  ter  osseux. 

— à 60,  pas  de  C.  bien  accu- 

sées encore  dans  le 
fléchisseur  profond,  ni 
dans  l’adducteur  du 
pouce. 


Farad.  Pas  de  C.  appréciables 
dans  les  m.  de  l’ém. 
thénar. 


NERF  MÉDIAN  AU  TOIGNET 

Farad.  Comme  à droite. 


Qalv.  1--  NFc  vers  G 1/2,  7 m.A. 
XX. 

— Ire  p}?0  yei-g  7 j /-2j  8 m.A. 
XXII. 


NLKF  CUBITAL  AU  COUDE 

Farad.  100-105,  C.  dans  le  cubi- 
tal antérieur. 

— 90-95,  C.  aussi  dans  le 

fléchisseur  profond  des 
quatrième  et  cinquième 
doigts. 

— 80-85,  C.  aussi  dans  le 

fléchisseur  du  troisième 
doigt  et  quelques  contr. 
dans  les  m.  de  l’ém.  hy- 
pothénar; C.  douteuses 
dans  les  interosseux. 

— 70-80,  griffe,  mais  exci- 

tation faible  et  peu 

nette  des  interosseux  et 
del’adducteurdupouce. 
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NKltF  CUBITAL  AU  POIÜNBT 

Farad.  (!5,  C.in.  dans  les  m,  de 
l’éin.  hypothénar  et 
pins  faibles  dans  les 
interosseux. 

"'Galv.  Ire  NFc  vers  6,  à 6 1/2  m,A. 

XX. 

— l'e  PFc  vers  7,  à 8 m.A. 

XXIV. 

— ((\  surtout  dans  les  ni,  de 

l’ém.  hypothénar. 

NERF  RADIAL  DAXS  LA  aOUTTiÈlIR 
DE  TOUSIOX 

Farad.  85,  C.  dans  rextcns.com,; 

le  cubital  poster.;  le 
long  extenseur  du 
pouce  ; C.  très  faibles 
dans  le  long  supinateur 
et  les  radiaux. 

— 7.5,  C.  dans  la  plupart  des 

m,  innerves,  mais  fai- 
bles dans  les  radiaux 
et  le  long  supinateur. 


XEUF  CUBITAL  AU  rülGXET 

Farad.  70-75,  C.m.  dans  les  m.  de 
rém.  hypothénar.  C. 
plus  faibles  dans  les  in- 
terosseux. 

Galv.  Ire  NFc  vers  G à G 1/2  m.A. 

xv’^m. 

— iro  ppc  yei-^  7 à 8 m..A.. 
XXII.  C.  surtout  dans 
les  m,  hypothénar. 


XEHF  RADIAL  DAXS  LA  GOUTTIÈRE 
DE  TORSIOX 

Farad.  A peu  près  omtne  à 
droite. 


.) 
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Observation  II 


(CTiui([ue  de  lu  Salpêtrière.) 


Le  nommé  Ler...,  âgé  de  51  ans,  tailleur,  vient  régulière- 
ment à la  clinique  de  la  Salpétrière  pour  subir  le  traitement 
électrique. 

xintécédents  hértditaires.  — Père  vivant  bien  portant  et  âgé 
de  90  ans. 

Mère  morte  à 68  ans  d’une  fluxion  de  poitrine,  n’avait  ja- 
mais été  malade  autrement. 

Le  malade  ne  peut  nous  donner  de  renseignements  bien 
précis  sur  ses  grands-parents  ; ils  sont  tous  morts  âgés.  Il  a eu 
huit  frères  et  sœurs  ; trois  sont  morts  en  bas  âge;  une  sœur  est 
morte  à 17  ans  d’accident,  un  frère  est  mort  probablement 
poitrinaire:  les  trois  sœurs  vivantes  sont  bien  portantes. 

Marié,  il  a eu  deux  enfants  : une  fille  un  peu  maladive  et  un 
fils  bien  portant,  qui  vient  de  terminer  son  service  militaire. 

Antécédents  j^ersonnels.  — Le  malade  iie  présenta  jamais  une 
très  grande  force  musculaire  mais  il  était  généralement  bien 
portant.  Dès  l’âge  de  10  ans  doit  travailler  péniblement  pour 
gagner  sa  vie  ; à 21  ans  tire  au  sort  et  reste  six  mois  dans  l’ar- 
mée ; pendant  cette  période  il  s’est  admirablement  porté  et 
était  considéré  comme  un  bon  soldat.  Il  n’a  jamais  été  buveur. 
A l’âge  de  40  ans,  c’est-à-dire  il  y a dix  ans,  contracte  un 
chancre  suivi  de  roséole  et  de  plaques  muqueuses:  il  suivit  un 
traitement  énergique  qu’il  reprend  encore  de  temps  à autre, 
il  y a trois  ou  quatre  ans,  s’est  plaint  de  sueurs  nocturnes  in- 
tenses et  très  fréquentes. 

Maladie  actuelle.  — Il  v a deux  ans  et  demi,  le  malade 
s’aperçoit  que  c’est  avec  difficulté  qu’il  essaie  les  vêtements  à 
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ses  clients  par  suite  de  faiblesse  dans  les  épaules.  Quelque 
temps  auparavant  il  avait  remarqué  qu’en  voulant  coudre  il 
était  devenu  inhabile  de  ses  doigts,  alors  que,  précédemment, 
il  passait  pour  trèsi habile  dans  son  métier  ; il  attribuait  cette 
maladresse  au  manque  de  pratique.  Ce  n’est  toutefois  que  six 
mois  après  que  le  malade  s’est  inquiété  de  son  état  et  qu’il 
s’est  aperçu  de  l’atrophie. 

Pour  lui,  cette  atrophie  aurait  débuté  par  l’épaule  droite, 
pour  s’étendre  ensuite  au  bras  et  à la  main;  cette  marche  pro- 
gressive aurait  duré  une  année.  (Toutefois,  il  est  très  affirma- 
tif sur  le  fait  que  le  début  a été  une  maladresse  des  doigts.) 

Il  y a deux  ans,  on  lui  fit  remarquer  que  la  main  gauche 
commençait  à s’atrophier  ; en  six  mois  de  temps,  tout  le  bras 
gauche  a été  envahi,  l’épaule  seule  n’a  jamais  été  très  atteinte. 

Depuis  un  an,  l’état  est  stationnaire,  au  dire  du  malade. 

L’état  général  est  excellent,  il  n’y  a absolument  rien  à si- 
gnaler du  coté  des  viscères;  le  malade  n’a  jamais  été  très 
puissant  génitalement,  actuellement  l’impuissance  est  ;com- 
plètc. 

Grande  activité  des  secousses  fibrillaires  qui  se  voient  un 
peu  partout. 

Les  réjlexes  rotnliens  sont  un  peu  brusques,  mais  pas  exa- 
gérés. 

Absence  de  réflexes  dans  les  membres  supérieurs. 

llétlexe  massétérin  très  léger. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  spéciale  ou  générale. 

Les  membres  iiife'rieurs  ont  toujours  été  indemnes  : le  ma- 
lade fait  encore  actuellement  de  grandes  marches  sans  éprou- 
ver la  moindre  fatigue. 

La  face  a toujours  été  respectée. 

Examen  électrique,  pratiqué  par  M.  le  D'‘  Huet.  — L’examen 
de  l’excitabilité  faradique  des  nerfs,,  et  des  muscles  a été 
pratiqué  avec  le  grand  appareil  à chariot  de  Tripier  ; le 
courant  inducteur  était  fourni  par  trois  grands  couples  au 
clilorure  de  zinc  et  bioxyde  de  manganèse:  la  bobine  induite 


était  celle  à lil  moyen,  la  résistance  de  la  bobine  étant  de 
12'^, 78  et  la  section  du  fil  de  de  diamètre.  Méthode  po- 

laire : Electrode  indifférente  de  90  centimètres  carrés  sur  la 
région  sternale;  électrode  différente  : petite  électrode  olivaire 
pour  les  muscles  des  mains,  et  électrode  de  10  centimètres 
carres  pour  les  autres  muscles  du  membre  supérieur.  Les  cou- 
rants induits  employés  étaient  à intermittences  assez  rapides 
et  produisaient  la  tétanisation  incomplète  des  muscles. 

L’examen  de  l’excitabilité  galvanique  a été  fait  avec  une 
batterie  de  quarante  petits  couples  au  chlorure  de  zinc  et  bi- 
oxyde de  manganèse,  et  avec  l’interrupteur-inverseur  de  Mer- 
gier,  permettant  de  pratiquer  alternativement  l’examen  avec 
le  pôle  négatif  et  avec  le  pôle  positif.  Méthode  polaire  : Mêmes 
électrodes  que  pour  le  courant  faradique. 

Les  nombres  reproduits  dans  l’examen  expriment  ; pour  le 
courant  faradique,  l’écartement  en  millimètres  des  bobines 
inductrice  et  induite  ; pour  le  courant  galvanique,  le  nombre 
de  milliampères  (chiffres  arabes)  et  le  nombre  d’éléments 
(ehiffres  romains). 


Dkfoumatiox  des  mains.  Les  mains  sont  tombantes  sur  le  poignet  dans 
le  sens  de  la  flexion. 


Mains. 


A droite. 


A gaucho. 


A la  face  dorsale  il  existe  un 
creux  très  prononcé  dans  le 
premier  espace  interosseux  cor- 
respondant à l’atrophie  du  m. 
premier  interosseux  ; l’excava- 
tion des  autres  espaces  inter- 
osseux  est  moins  prononcée.  Le 
dos  de  la  main  est  arrondi 
transversalement;  légère  tu- 
meur dorsale  du  carpe.  Le 
pouce  est  étendu  en  légère  op- 
position sur  la  face  externe  de 
l’index. 


A la  face  dorsale  le  creux  du  pre- 
mier espace  interosseux  est 
moins  prononcé;  le  dos  de  la 
main  est  arrondi  transversale- 
ment et  la  tumeur  dorsale  du 
carpe  plus  accentuée. 


Au  pouce  la  dernière  pha- 
lange est  légèrement  fléchie,  le 
métacarpien  et  la  première 
phalange  étendus;  l’opposition 
du  pouce  est  plus  faible  qu’à 
droite. 
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A la  face,  palmaire  la  paume  est 
excavée  ; les  premières  phalan- 
ges sont  légèrement  fléchies, 
les  deuxièmes  phalanges  sont 
fortement  fléchies,  les  troi- 
sièmes phalanges  étendues  sur 
les  deuxièmes.  Le  pouce  est 
étendu  en  légère  opposition. 


A la  face  palmaire  la  paume  est 
excavée;  le  pouce  ressemble 
davantage  qu’à  droite  au  pouce 
de  singe;  il  est  attiré  en  de- 
hors, le  métacarpien  et  la  pre- 
mière phalange  étendus;  la 
deuxième  phalange  en  flexion 
légère. 

Les  trois  derniers  doigts  sont 
comme  ceux  de  la  main  droite. 
L’index  de  ce  côté  est  moins 
fléchi  que  les  précédents  dans 
l'articulation  phalango-phalan- 
ginienue. 


Kmi.vknx'Es  TiiKNAii.  Bien  qu’assez  atrophiés,  les  muscles  y conser- 
vent encore  un  relief  assez  notable,  un  peu  différent  d’un  côté  à 
l’autre.  L’opposition  du  pouce  se  fait  mieux  à gauche  qu’à  droite.  La 
pulpe  du  pouce  peut  être  opposée  à celle  de  l’index,  mais  non  à eelle 
des  autres  doigts  ; il  faut  d’ailleurs  tenir  compte  de  ce  que  les  autres 
doigts  et  surtout  le  bord  cubital  de  la  main  ne  peuvent  guère  être 
inclinés  vers  le  pouce. 

Mains. 


Droite. 

A droite,  les  muscles  surtout  atro- 
phiés sont  : le  court  abduc- 
teur, l’opposant,  surtout  dans 
sa  partie  externe;  l’abducteur 
est  aussi  assez  atrophié;  au  con- 
traire le  court  fléchisseur  est 
relativement  assez  bien  con- 
servé. 

Court  abducteur  du  pouce.  Très 
atrophié. 

Farad.  80,  C.  très  faibles. 


Gauche. 

A gauche,  les  m.  surtout  atro- 
phiés sont  : le  court  fléchisseur 
et  l’adducteur;  au  contraire, 
l’opposant  et  le  court  abduc- 
teur sont  relativement  mieux 
conservés. 


Court  abducteur  du  pouce.  Beau- 
coup moins  atrophié. 

Farad.  115,  C.m. 

— 90  et  80,  C.  assez  accen- 

tuée?. 


(ialv.  NFc^PFo. 

— à 5 m.A.  XXXIX,  N Fc 
très  faible. 

Opposant  pu  pouce.  Atropine. 
Farad.  90  et  80,  C.  très  faibles. 


Galv.  NFc>PFc. 

— 4 in  A.  XXXIX,  NFc  seule 

et  très  faible. 

Court  fléchisseur  du  pouce.  Assez 
bien  conservé. 

Farad.  110,  C.m. 

— 95,  C.  assez  accentuées 

bien  que  faibles, 

Galv.  NFc>PFc. 

— c.  de  3 à 4 m.A. 
XXXVI. 


Galv.  N Feé>PFc.  C.  assez  vives. 

— 1 m.A.  XXX.  NFc  seule. 

— 2 1/2.  XXXVI.  Ire  PFc. 

f>ppo8ANT  DU  POUCE.  Moins  atro- 
phié qu’à  droite. 

Farad.  110,  C.m, 

— ■'^0  90,  C.  assez  accen- 

tuées. 

Galv.  NFc  > PFc. 

— 1 m.A.  XXX.  NFc  seule. 

— 2 1/2.  XXXVI.  l>e PFc. 

Court  fléchisseur  du  pouce.  Beau- 
coup plus  atrophié. 

Farad.  95,  C.m.  extrêmement  fai- 
bles. 

Galv.  NFc  />ou  presque  l*Fc. 

— p-es  C.  4 1/2  m.A.  XXXIX. 


Adducteur  du  pouce.  Atrophié  no- 
tablement. 

Farad.  80-90,  C.m.  très  faibles, 
masquées  par  les  C.  des 
m.  voisins. 

Galv.  5 m.A.  XXXIX.  NFc  > 
PFc. 


Adducteur  du  pouce.  Un  peu 
moins  atrophié  qu’à  droite. 

Farad.  100,  C.m.  mais  faibles  et 
masquées  par  C.  des  m. 
voisins. 

Galv.  5 m.A.  XXXIX.  NFc> 
PFc. 


Eminences  hypothénar.  Le  volume  des  'muscles  y est  relative- 
ment assez  bien  conservé  des  deux  côtés,  bien  que  l’opposition  du 
bord  cubital  de  la  main  se  fasse  assez  mal. 


Adducteur  du  petit  doigt.  Relief 
bien  conservé. 

l'arad.  115,  C m.  nettes. 

Galv.  4 1/2  m.A.  XXXIX. 
N Fc  > PFc. 

(C.m.  non  cherchées,) 


Adducteur  du  petit  doigt.  Relief 
bien  conservé. 

Farad.  115,  C.m. 

Galv.  4 1/2  m.A.  XXXIX. 

NFc  > 1 Fc  (comme  à 
droite). 
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Opposant  du  pktit  doigt.  Ilelief 
bien  conservé. 

Farad.  100,  C.m. 
inxlv.  4 in.A.  XXXIX.  NFc> 
PFc. 

CtlUKT  FLÉCHISSEüIl  DU  PETIT  DOIGT. 

Comme  le  précédent. 

l'-'r  iNTEuossEüx  DORSAL,  Très  atro- 
phié cependant. 

Farad.  110,  C.m.;  100,  C.  nettes 
avec  déplacement  quoi- 
que faible. 

Galü.  XFe^FFc. 

— Iro  NFc  1 m.A.  XVI. 

^ l>-«  PFc  à 5 m.  A.  XXIV. 

2<^,  3e  ET  4e  INTEROSSEUX  DORSAUX. 

Moins  atrophiés  que  le  précé- 
dent. 

Farad.  110,  C.m. 

Galv.  NFc > PFc, 


Opposant  du  petit  doigt.  Comme 
à droite. 


Court  fléchisseur  du  petit  doigt. 
Comme  à droite. 

1er  INTEROSSEüX  DORSAL,  MoiuS 

atrophié  qu’à  droite. 

Farad.  115,  C.m. 

G ah.  NFc  > PFc. 

— l>e  NFc  2 m.A.  XVI. 

— Ire  PFc  5 m.A.  XXIV. 

2e,  3e  ET  4e  INTEIIUSSEUX  DORSAUX. 

Un  peu  moins  atrophiés  qu  a 
droite. 


Farad.  110,  C.m. 
Gah.  NFc  > PFc. 


Les  muscles  interosseux  palmaires  et  les  lombricaux  sont  aussi 
manifestement  atrophiés,  et  la  paume  de  la  main  est  excavée. 


Avant-bras. 


1 )roit. 

. Long  supinateur.  Notablement 
atrophié,  mais  agit  encore  dans 
la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le 
bras;  on  le  sent  alors  contracté 
et  tendu,  mais  aminci. 

Farad.  125,  C.m.'  • 


Cnuclio. 

Long  supinateur.  Extrêmement 
atrophié  et  n’agit  pas  d’une 
fiiçon  sensible. 

Farad.  100,  C.m.  très  faibles. 
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Coh.  XFc>  PFc;  C.  faibles. 

— l^e  NFc  4 1,2  in.A.  XK. 

— po  PFc  5 1/2  m.  A.  XIV. 

1®*'  RADIAL.  Assez  atrophié,  mais 
agit  encore  un  peu. 


Farad.  120,  ('.m.  faibles. 

Ualv.  XFc  />  PFc;  C.  faibles. 

— Iro  XFc  3 m.A.  XII. 

— P c PFc  4 1/2  m.A.  XIV. 

2®  RADIAL.  Assez  bien  conservé; 
assez  volumineux  encore,  il 
})eut  étendre  le  poignet  assez 
fortement  ; on  sent  alors  le 
corps  charnu  fortement  con- 
tracté et  le  tendon  tendu. 

Farad.  130,  C.in.;  kllO,  C.  assez 
bonnes. 

Galv.  NFc  > PFc 

— l^e  XFc  2 m.A.  X. 

— l'-e  PFc  3 rn.A.  XII. 

F.xtexseur  COMMUN'.  Très  atro- 
phié ; son  corps  charnu  a en 
grande  partie  disparu  ; l’exten- 
sion des  doigts  est  nulle.  (L’ex- 
tension du  poignet  ne  peut  se 
faire  que  lorsque  les  doigts  sont 
fermés,  elle  se  fait  assez  direc- 
tement, avec  un  peu  d’incli- 
naison toutefois  vers  le  bord 
radial;  elle  est  produite  peut- 
être  en  faible  partie  par  l’ex- 


Galv.  NFc  />  PFc;  C.  extrê- 
mement faibles. 

— P®  NFc  5 1/2  m.A.  XIV. 
— P PFc  7 m.A.  XVI. 

l‘“*‘  RADIAL.  Très  atrophié,  ainsi 
que  le  second;  leur  corps  charnu 
a à peu  près  complètement  dis- 
paru et  au-dessous  on  sent  la 
saillie  de  l’os. 

Farad.  A 100,  pas  de  C.  appré- 
ciables. 

Galv.  NFc  ^ PFc  mais  C.  assez 
vives. 

— 1res  C.  vers  4 1/2,  5 m.A. 
XVI.  C.  très  faibles. 

2®  RADIAL.  Très  atrophié,  comme 
le  précédent. 


Farad.  A 100,  pas  de  C.  appré- 
ciables. 

Galv.  NFc  ^ PFc  mais  C.  vides. 
— 1res  C.  vers  5 m.A.  XVI.  C. 
très  faibles. 

Extenseur  commun.  Très  atro- 
phié ; corps  charnu  extrême- 
ment réduit.  L’extension  des 
doigts,  y compris  celle  des  pre- 
mières phalanges,  se  fait  mieux 
qu’à  droite,  surtout  pour  l’au- 
riculaire, moins  bien  pour 
l’annulaire,  encore  moins  poul- 
ies autres.  (Il  faut  tenir  compte 
de  ce  que  les  fléchisseurs  sont 
plus  atrophiés  de  ce  côté  et 
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tenseur  commun,  mais  surtout 
par  les  radiaux,  principalement 
le  second,  et  aussi  par  les  exten- 
seurs du  pouce.) 

Farad.  100,  C.  extrêmement  fai- 
bles,masquées  par  celles 
des  muscles  voisins. 

Gale.  NFc>>PFc. 

— C.  vers  6,  7 m.A. 

XVIII.  C.  très  faibles. 

Cubital  postérieur.  Atrophié, 
mais  non  complètement,  il  in- 
tervient un  peu  dans  l’exten- 
sion du  poignet. 

Farad.  125,  C.m.  à 110,  C.  encore 
faibles. 

Gulv.  NFc>-PFc. 

— l*e  NFc  3 m.A.  XVI. 

— PFc  5 m.A.  XVIIl. 

Long  ABDUCTEUR  du  pouce.  Action 
encore  assez  bonne. 

Farad.  115. 

Galv.  NFc  > PFc. 

— Ire  nFc  5 m.A.  XVI. 

- P'  PFc  6 m.A.  XVIII. 

Court  extenseur  du  pouce.  Action 
conservée,  mais  plus  faible  que 
pour  le  précédent. 

Farad.  110,  C.m.  faibles. 

Galv.  NFc  > PFc  à peu  près 
comme  pour  le  précédent. 


s’ojiposent  moins  à l’extension.  ) 
L’extension  du  poignet  est  a 
[)cu  près  nulle  à gauclie.  Tumeur 
dorsale  du  poignet  assez  pro- 
noncée, depuis  quelques  mois 
seulement. 

Farad.  100,  C.  extrêmement  fai- 
bles, comme  à droite. 

Galv.  NFc  S PFc  assez  vives. 
— 1res  C.  vers  6 m.A.  XVIII, 
très  faibles. 

Cubital  postérieur.  Un  peu  plus 
atrophié  qu’a  droite. 


Farad.  120,  C.m. 

Gaèo.  NFc>PFc. 

— l‘e  NFc  3 m.A.  XVI. 

— Pe  PFc  5 m.A.  XVIII. 

Long  abducteur  du  pouce.  Action 
paraît  nulle. 

Farad.  Pas  de  C.  appréciables 
à 100. 

Galv.  PasdeC.  à 7 m.A.  XVIIl. 


Court  extenseur  du  pouce.  Action 
nulle. 

Farad.  Pas  de  C.  appréciables 

k 100. 

Galv.  Pas  de  C.  k 7 m.A.  XVIIl. 
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LOXO  EXTENSEITll  DU  POUCE.  Actioil 

encore  assez  bonne. 

farad.  120. 

Calv.  NFc>PFc. 

— pe  NFc  2 1/2  m.A.  XII. 

- 1>0  PFc  6 m.A.  XVIII. 

Extenseur  du  petit  doigt. 


l'arad.  l’as  de  C.  appréciables 
à 100. 

Jialv.  Pas  de  C.  à 6 in.A.  XVITI. 


Long  extenseur  du  pouce.  Action 
conservée,  mais  plus  faible  qn'à 
droite. 

Farad.  110. 

G ah.  XFc^'PFc. 

— pe®  C.  vers  5,  6 m.A. 

XVllI. 

Extenseur  du  petit  doigt.  Con- 
serve à gauche  son  action, 
mais  affaiblie. 

Farad.  110,  C.m.  faibles. 

Galv.  XFc^PFc. 

— lies  0 vei-g  5^  (J  m.A. 

XVIII.  C.  faibles. 


Les  muscles  antérieurs  sont  d’une  façon  générale  mieux  conservés 
que  les  muscles  postérieurs,  mais  à gauclie  ils  sont  notablement  plus 
atrophiés  qu’à  droite;  leur  diminution  de  volume  est  assez  accusée  à 
gauche,  elle  est  peu  prononcée  à droite. 


A droite. 

La  flexion  du  jioignct  et  des 
doigts  (palmaires  et  fléchis- 
seurs) est  forte  encore  et  ca- 
pable d’une  résistance  assez 
considérable. 

Palmaires.  Corps  charnu  un  peu 
atrojihié,  surtout  pour  le  grand 
palmaire. 

Farad.  125,  C.m.  110,  C.  assez 
bonnes. 


A gaïu-bo. 

La  flexion  du  poignet  et  des 
doigts,  bien  qu’assez  forte, 
est  plus  faible  qu’à  droite.  De 
ce  côté  aussi,  dans  la  flexion 
du  poignet  la  main  se  trouve 
portée  vers  le  bord  cubital. 

Palmaires.  Corps  charnu  plus 
atrophié  qu’à  droite;  le  grand 
palmaire  est  aussi  plus  atteint 
que  le  petit. 

Farad.  125,  C.m.  110,  C.  assez 
bonnes. 


Gah\  N Fc  presque  = PFc. 

— l*e  NFc  2 1/2  X. 

— pe  PFc  2 1/2  3 X. 
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Galv,  XFc  PFc. 

— P^s  c.  à 21/2  m.A.  X. 


Konu  ruoNATEUR.  Notablement 
atrophié  ; de  ce  côté  cependant 
la  C.  se  fait  assez  bien,  mais 
surtout  par  le  carré  pronateur. 

Farad.  C.m.  vers  105,  faibles. 

Galv.  A 5 et  6 m.A.  XVI,  pas  de 
C.  nettes  ; elles  sont  mas- 
quées par  les  C.  dans  le 
petit  palmaire. 

Flécjiisseür  superficiel.  Volume 
assez  bien  conservé. 


Farad.  120,  C.m.  110,  C.  assez 
bonnes. 

Galv.  NFc>PFc. 

— l'‘e  XFc  2 m.A.  X. 

— Ire  ppe  2 1/2  m.A.  XII. 

Fléchisseur  profond.  Un  peu 
atrophié,  au-dessous  de  l’épi- 
trochlée. 

Farad.  125. 

Galv.  N Fc  ■>  PFc . 

— Pe  NFc  1 3/4  m.A.  X. 

— pe  PFc  2 1/2  m.A.  XIT. 

Cubital  antérieur. 
Farad.  125. 

Galv.  Comme  le  précédent. 

Fléchisseur  du  pouce. 
Farad.  120. 


Rond  pronateur.  Comme  à droite, 
]dus  atrophié  encore;  la  pro- 
nation est  un  peu  plus  difficile 
de  ce  côté. 

Farad.  C.m.  vers  100-105. 

Galv.  Comme  à droite. 


Fléchisseur  superficiel.  Plus 
atrophié  qu’à  droite,  néanmoins 
l’excitabilité  est  aussi  bien  con- 
servée. 

Farad.  C.m.  de  115  à 120. 

Galv.  NFc  > PFc. 

— l*'e  NFc  2 m.A.  X. 

— pc  PFc  2 1/2  m.A.  XII. 

Fléchisseur  PROFOND.  Semble  plus 
atrophié  qu’à  droite. 

Farad.  125. 

Galv.  NFc  > PFc. 

— Irc  NFc  1 3/4  m.A.  X. 

— l'o  PFc  2 1/2  m.A.  XII. 

Cubital  antérieur. 

Farad.  125. 

Galv.  Comme  le  précédent. 

Fléchisseur  du  pouce. 
Farad.  115. 
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Bras, 

Tkickps.  Des  deux  côtés  l’extension  de  ravant-brus  sur  le  bras  est 
encore  assez  forte  et  la  résistance  opposée  assez  considérable. 


Droit. 

TiitCKPS,  LONGUE  PORTION.  Semble 
un  peu  atrophié. 

Farad.  125,  C.m.  110,  C,  fortes. 
Galv.  NFc^PFc. 

— NFc  2 m.A.  VIII. 

— l'-e  PFc  2 1/2  rn.A.  X. 

'rRICEPS,  PARTIE  EXTERNE.  PaS  OU 

peu  atrophié. 

Farad.  140. 

Galv.  NFc > PFc. 

— l'-e  NFc  1/2  m.A.  VI. 

— l'-c  PFc  2 m.A.  XII. 

Triceps,  partie  interne. 
Farad.  130. 

IbcEPs.  La  flexion  de  l’avant- 
liras  sur  le  bras  est  difficile; 
à droite  elle  semble  se  faire 
])Ius  difficilement  qu’a  gauche, 
mais  cela  tient  surtout  à ce  que 
le  malade  ne  peut  soulever  suf- 
fisamment l’épaule  et  écarter 
le  braspour  lancer  l’avant-bras, 
car  la  flexion  proprement  dite 
se  fait  mieux  de  ce  côté,  en 
même  temps  que  le  bras  est 
maintenu  seulement  dans  la 
demi-pronation. 

Si  l’on  maintient  le  coude 
contre  le  tronc,  le  malade  peut 


Oauelie. 

Triceps,  longue  portion.  Moins 
atropliié. 

Farad.  140,  C.m.  120,  C.  fortes. 

Galv.  NFc > PFc. 

— po  NFc  1/2  m.A.  VI. 

— Irc  PFc  1 m.A.  Vin. 

Triceps,  partie  externe.  Pas  ou 
peu  atrophié. 

Farad.  140. 

Galv.  NFc > PFc. 

— pc  NFc  1/2  m.A.  VI. 

— pe  PFc  2 m.A.  XII. 

Tricep.s,  partie  interne. 
Farad.  120. 

IhcEPS.  A (jaucJie,  la  flexion  de 
l’avant-bras  peut  se  faire  à peu 
près  complètement,  à la  condi- 
tion que  le  malade  lance  d’abord 
l’avant-bras  un  peu  en  avant 
(pour  cela  il  soulève  l’épaule  et 
écarte  le  bras  du  tronc)  ; mais 
lorsque  l’avant-bras  est  fléchi, 
la  main  se  place  dans  la  prona- 
tion forcée.  La  résistance  que 
le  malade  peut  opposer  pour 
empêcher  qu’on  étende  son 
avant-bras  fléchi,  est  très  faible, 
presque  nulle. 

Le  coude  étant  maintenu  au 
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fléchiv  l’avaut-bras  à droite  et 
pas  à gauche.  D’ailleurs,  à 
droite,  dans  la  flexion  de  l’avant- 
bras,  le  long  supinateur  ajoute 
dans  une  forte  proportion  son 
action  à celle  du  biceps.  Le  bra- 
chial antérieur,  très  atrophié, 
ne  semble  guère  intervenir. 

Farad.  Bien  que  très  atrophié,  se 
contracte  assez  bien 5 1-15, C.m. 
120,  C.  assez  bonnes. 

Galv.  NFc>PFc,  mais  ('.  très 
affaiblies. 

— Ire  MFc  vers  4 m.A.  XII, 
— Ire  pp''c  vers  6 m.A.  XIV. 

CoRAC(?- BRACHIAL.  Très  atl’OJDhié. 

Farad.  120,  C.m. 

Brachial  antérieur.  Très  ati;o- 
phié. 

Farad.  Pas  de  C.  :i  110. 


corps,  l’avant-bras  ne  peut  être 
fléchi. 

Le  long  supinateur,  ti’ès  atro- 
phié, ne  sembleguère  intervenir 
dans  la  flexion  de  l’avant-bras. 
11  en  est  de  même  du  brachial 
antérieur  très  atrophié. 

Farad.  120,  C.m. 

•—  110,  C.  encore  très  faibles. 

Galv.  NFc  j>  PFc.  C.  plus  faibles 
qu’à  droite. 

— ‘ Ire  XFc  vers  7 m.A,  XIV. 
— Ire  PFc  vers 9m.A.  XVIII. 

Coraco-brachial.  Très  atrophié. 
Farad.  120,  C.m. 

Brachial  antérieur.  Comme  à 
droite. 


Epaules,  Ceinture  scapulaire. 


1 >roite. 

Deltoïde.  Le  malade  ne  peut 
guère  écarter  le  bras  du  tronc 
ni  l’élever  soit  en  avant  soit  en 
dehors. 


Deltoïde,  partie  antérieure. 
Atrophie  assez  prononcée. 


C anche. 

Deltoïde.  A gauche,  il  peut  éle- 
ver le  bras  horizontalement  en 
dehors  et  en  avant  et  le  porter 
même  presque  verticalement, 
l’avant-bras  étant  également 
étendu,  mais  il  n’offre  qu’une 
résistance  très  faible  quand  on 
essaie  d’abaisser  le  bras. 

Deltoïde,  partie  antérieure.  Un 
peu  plus  atrophiée  qu’à  droite. 


Farad.  130,  C.in.  120,  C.  assez 
bonuos. 

Galv.  NFc>rFe. 

— C.  1 1/2  m.A.  Vlll. 

Deltoïde,  paktie  moyenne.  Très 
atrophiée. 

Farad.  dO,  C.  trè.s  faibles,  presque 
milles,  s’étendeut  sur- 
tout au  deltoïde  anté- 
rieur et  un  peu  au  posté- 
rieur. 

Deltoïde,  • partie  postéuieure. 
Très  atro])hiée. 

t 

Farad.  110,  C.in.  100,  ('.  encore 
assez  faibjes,  s’éten- 
dant aus.si  au  deltoïde 
antérieur. 

a air.  NFe>PFc. 

— li-e  XJ-'e  vers  4 m.A.  X. 

— l'e  FFe  5 1/2  m.A  XII. 

Tp.apèze,  partie  supérieure. 

Farad.  100,  C.m. 

— 115-140,  C.  déjà  assez 

fortes. 


Farad.  130,  C.m.  120,  C.  assez 
bonnes,  mais  un  peu 
jiius  faibles  qu’à  droite. 

Galv.  NFc>FFc. 

— l>«-'s  (’.  1 1/2  m.A. 

Deltoïde,  partie  moyenne.  Très 
atrophiée. 

Farad.  Comme  à droite. 


Deltoïde,  partie  postérieure. 
Beaucoup  moins  atrophiée  qu’à 
droite. 

Farad.  130,  C.m. 

— 120-115,  C.  assez  fortes 
et  assez  bien  localisées 
dans  le  deltoïde  pos- 
térieur. 

Galv.  XFc>PFc. 

— pe  XFc  3 1/4  m.A.  VHI. 
— Ire  PFc  5 1/2  m.A.  XII. 

Trapèze,  partie  supérieure. 

Farad.  Comme  à droite. 


Trapèze,  partie  moyenne.  X’est 
jias  atrophiée. 

Farad.  140,  C.m.  ' 

— 130, ’C.  bonnes. 

Trapèze,  partie  inférieure.  X’est 
]»as  atrophiée. 

Farad.  130,  C.m.  . 

— 120,  C.  bonnes. 


Trapèze,  partie  moyenne.  Pa.s 
atrophiée. 

Farad.  Comme  à droite. 


Trapèze,  partie  inférieure. 
atrophiée. 

Frti’ud.  Comme  à droite. 


as 


t 


Khomiîoïde.  1*118  atrophié. 

farad.  120^  C.m , 

Long  dorsal.  Pas  atroi)liié. 

(îiiAND  DORSAL.  Pas  atrophié. 

Sl'S-épineux.  Semble  un  peu  atro- 
phié. 

Farad.  A 120  il  paraît  y avoir  des 
C.  dans  ce  muscle,  mais 
elles  sont  masquées  par 
les  C.  de  la  partie 
moyenne  du  trapèze. 

SoL's-ériNEUx.  Notablement  atro  - 
phié. 

Farad.  110,  C.m.  très  taibles, 

— • 100,  C.  encore  faibles, 
s'étenden!  surtout  au 
grand  rond. 

Galü.  N Fc  > PF  c . 

• — l''^s  c.  vers  8 m.A.  XVI. 

Grand  rEciouAL.  N’est  pas  sensi- 
blement atrophié,  et  sa  force 
est  bien  conservée. 

Farad.  110,  C m, 

— 130,  C.  bonnes. 

Galv.  N Fc  > P Fc. 

— P-  N Fc  1 3/1  m.A.  X. 

— lrM*Fc  2 m.A.  XII.  - 


Khomboïde.  Pas  atrophié. 

Farad.  Comme  à droite.  ^ 

Long  dorsal.  Pas  atrophié. 

Grand  dorsal.  Pas  atrophié. 

Ses  ÉPINEUX.  N’est  pas  atrophi''*. 

Farad.  Comme  à droite. 

Sous-ÉPiNEüx.  Pas  atro})hié. 

• # 

Farad.  120,  C.m. 

— 110, C.  assez  bonne-^. 

Galv.  NFc>PFc. 

— l"®  NFc  4 m.A.  X. 

— Ir^PFc  7 m.A.  XIV. 

Grand  PECTORAL.  Commeà  droite. 

Farad.  Comme  ii  droite. 

Galv.  Comme  ii  droite. 


Nerfs  du  membre  supérieur. 
Droit.  Gauche. 


NERF  radial 


NERF  RADIAL 


Cvv.r.  farad.  115,  C,  seulement  C'ear, /urad.  115,  C.  extrêmement 
dans  le  lomr  ex-  faibles. 
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tenseur  et  le  long 
abduct.clu  poxice. 

Cour,  farad.  110,  C.  assez  fortes 
dans  le  long  ex- 
tenseur et  le  long 
abducteur  du 
pouce. 

— C.  plus  faibles  dans 
le  cubital  poster, 
et  les  radiaux,  un 
peu  plus  faibles 
dans  le  long  su- 
pinateur. 

— C.  faibles  dans  l'ex- 

tenseur commun 
et  les  autres  juus- 
cles. 

Cour.  (jalv.  NFe  >■  POc  ]>  P Fc. 

— A4m.A.  XVI.NFc 

seule. 

— 7m.A.  XVllI.POe. 

— 8m.A.  XVIII.PFc. 

Les  contr.  sont  surtout  ap- 
parentes dans  le  cubital  poster., 
le  long  extenseur  du  pouce,  le 
deuxième  radial  et  le  long  supi- 
nateur; elles  sont  moins  mar- 
quées dans  l’extenseur  com.  et 
les  autres  muscles. 

NBRF  MÉDIAN  AU  COL’DB 

Cour,  farad.  125,  C.  seulement 
dans  les  pal- 
maires. 

— 120,  C.  assez  bonnes 

dans  tous  les  mus- 
cles innervés  à 
l’avant-bras. 

(hih.  5 m.A.  XIV.  NFc  > PFc. 


Cour  farad.  110,  C.  faibles  dans 
quelques  fibres  du 
long  supinateur  et 
dans  le  long  exten- 
seur du  pouce. 

— C.  faibles  aussi  dans 
l’extenseur  du  pe- 
tit doigt. 


C.  très  faibles  dans 
les  autres  muscles. 


Cour.  yalo.  NFc  ]>  POc  > l’Fc. 

— 4 m.A.  XVI.  NFc. 

— 7 et  8 m.A.  X Vin. 

POc  et  PFc. 

Les  contr.  sont  surtout  ap- 
parentes dans  le  long  exten- 
seur du  pouee,  l’extenseur  com- 
mun et  le  cubital  postér.  ; elles 
sont  plus  faibles  dans  les  ra- 
diaux et  le  long  supinateur. 


NERF  MÉDIAN  AU  COUDB 

Farad.  Comme  à droite. 


Galv.  5 m.A.  XIV.  NFc  > F Fc. 


r-f  ^ 

— <0  - 


Gah.  10  in.A.  XVIII.  NFcc  > 
PFc,  pus  (le  POc. 

Contractions  assez  fortes  dans 
les  palmaires  et  les  fiéehisseurs  ; 
C.  également  dans  les  muscles 
de  l’éminence  thénar. 

NEUF  MÉDIAN  AU  POIGNET 

Farad.  100,  C.  nettes,  surtout 
dans  le  court  fléchis- 
seur du  pouce;  C.  très 
faibles  dans  les  autres 
m.  de  l’éminence  thé- 
nar.  (C.  aussi  dans  les 
fléchisseurs  à l’avant- 
hras.) 

— 105-110,  C.  minima,  très 

faibles. 

Ciaîv,  2 1/2  m.A.  XVllI.  NFc 
seule. 

— 5 1/2  m.  A.  XXX.  NFcc^ 

PFc  < POc. 

Les  C.  sont  plus  fortes  dans 
le  court  fléchisseur  mais  exis  - 
tent aussi  dans  les  autres  m, 
de  l’éminence  thénar. 

NERF  CÜBITAE  AU  COUDE 

Farad.  125-120,  C.  faibles  dans 
les  interosseux  et  dans 
les  m.  de  l’éminencii 
hypothénar;  C.  plus 
fortes  dans  le  cubital 
antérieui\et  le  fléchis- 
seur profond  pour  les 
trois  derniers  doigts. 

— 1 10,  C.  assez  accusées 


Galv.  0-10  m.A.  XVI H.  NFcc  > 
PFc;  pas  de  POc. 

C.  assez  bonnes  dans  les  pal- 
maires et  surtout  dans  le  petit 
palmaire;  C.  faibles  dans  les 
fléchisseurs;  C.  très  faibles 
dans  les  muscles  de  l’éminence 
thénar. 

NERF  MÉDIAN  AU  POIGNET 

Farad.  100,  C.  nettes,  surtout 
dans  le  court  abduc- 
teur et  l’opposant  du 
pouce;  C.  très  faibles 
dans  le  court  fléchis- 
seur. 

— 105-110,  C.  minima,  très 

faibles. 

Oalv.  2 1/2  m.A.  XX.  NFc  seule. 

— 5 m.A.  XXX.  NFcc  > 

PFc  < POc. 

C.  apjiarentcs  surtout  dans  le 
court  abducteur  et  l’oppo- 
sant du  pouce. 

NERF  OUmXAU  AU  COUDE 

Farad.  A peu  de  chose  près  comme 
il  droite. 


0 
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dans  les  in.  innervés  a 
la  main  ; C.  assez  fortes 
dans  le  cubital  antér. 
et  le  fléchisseur  pro- 
fond. 

Galv.  3 m.A.  XIV.  NFc  >•  PFc.  Galv.  Comme  à droite. 

— 5 in.A.  XVI.  NFcc  > 

POc  > PFc. 

C.  surtout  dans  le  fléchis- 
seur profond  et  le  cubi- 
tal antér.  ; C.  plus  faibles 
dans  les  m . de  la  main . 


NF.RF  CDBITA.L  AU  TOIGNET 

Foraâ.  100,  C.  dans  les  m.  de 
i’ém.  bypothénar;  C. 
plus  faibles  dans  les  in- 
terosseux. 

— 105,  C.  nettes  dans  les  m. 

hypotbénar  ; C . très 
faibles  dans  les  inter- 
osseux. 

— 110-115,  C.  miniina  dans 

les  m.  hypotbénar. 

Galv.  1 m.A.3/4.  XlI.NFcseulc. 
_ 5 m.A.  XX.  NFc  > POc. 
_ G1/?m.A.XXTV.NFTc> 

POc>PPc. 


KERV  CUBITAL  AU  rOIOXET 

Farad.*  Comme  k droite. 

* 


Galv.  Comme  à droite. 


En  résumé,  l’examen  de  rexcitabilité’électriqiie  des  nerfs 
et  des  muscles  montre  une  diminution  de  l’excitabilité  fara- 
dique et  galvanique  d’autant  plus  prononcée  que  les  muscles 
sont  plus  atrophiés.  Dans  la  plupart  des'muscles,  la  réaction 
de  dégénérescence  n’est  pas  apparente,  NFc  rcste>PFc 
et  les  contractions,  plus  ou  moins  affaiblies  suivant  les  cas, 
restent  vives;  dans  un  certain  nombre,  de  muscles  cependant, 


— 77  — 


surtout  aux  mains  et  aux  avanl-bra.-,  P Fc  devient  = ou 
meme  > NPc,  toutefois  les  contractions  restent  assez  vives  ; 
dans  ces  derniers  muscles  il  semble  donc  y avoir  des  alté- 
rations de  la  contractilité  se  rapportant  à de  la  réaction  de 
dégénérescence^  mais  encore  peu  prononcée  et  mal  carac- 
térisée. Ces  résultats  d’ailleurs  ne  sont  pas  rares  dans  des 
cas  d’atrophie  musculaire  analogues  à celui-ci,  dont  la  marche 
progressive  est  très  lente,  les  fibres  restées  saines  mas- 
quant, par  leurs  réactions,  les  réactions  des  fibres  dégéné- 
rées. 

I 

Note  complément  Clive.  — L’examen  électrique  a été  fait  en 
mars  1894. 

Au  10  mai  1895,  l’état  est  resté  à peu  près  stationnaire  au 
point  de  vue  de  l’atrophie  des  muscles.  Toutefois  l’extenseur 
commun  des  doigts  a perdu  notablement  de  sa  force  et  de  son 
action;  aujourd’hui  celle-ci  est  à peu  près  nulle  pour  tous  les 
doigts.  A droite,  l’affaiblissement  du  long  supinateur  et  du, 
biceps  est,  aussi,  plus  considérable  qu’il  y a un  an. 


1 • ) 
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O ILS  KR  VA  TI  ON  III 

(lo  In  Salpêtrière.) 

Br...,  fleuriste,  55  ans.  Entrée  le  25  janvier  1889,  petite 
salle  Rayer,  no  5.  (Eig.  1.) 

Antécédents  héréditaires.  — On  ne  relève  aucune  trace 
d’affection  nerveuse  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux  de 
cette  malade.  Sa  mère,  morte  à 58  ans  du  choléra,  et  son  père 
(qui  s’est  suicidé)  s’étaient  toujours  bien  porté. 

Antécédents  personnels.  — Elle-même  n’a  jamais  eu  de 
maladie;  dans  son  enfance  aucune  fièvre  éruptive,  pas  de 
maladie  infectieuse. 

Réglée  à 14  ans,  elle  a vu  très  régulièrement  jusqu’à  l’age 
de  53  ans.  Elle  s’est  mariée  à 20  ans  et  a eu  trois  enfants  dont 
deux  sont  morts  à 2 et  4 ans  de  rougeole  et  de  broncho-pneu- 
monie. Une  fille  qui  lui  reste,  elle-même  mariée,  autrefois  bien 
portante,  qui  depuis  cinq  ou  six  ans,  et  cela  consécutivement  à 
une  grossesse,  a été  prise  de  faiblesses  dans  les  mains  et  obligée 
d’interrompre  de  temps  à autre  son  métier  de  fleuriste.  Cette 
femme,  âgée  de  30  ans,  ne  présente  d’ailleurs  pas  d’atrophie. 
C’est  en  1885  que  notre  malade  a commencé  à ressentir  les 
fourmillements  et  les  crampes  qui  ont  préludé  à sa  maladie 
actuelle.  Localisés  d’abord  dans  les  doigts  de  la  main  gauche, 
ils  ont  envahi  un  an  après  ceux  de  la  main  droite.  Il  peut  être 
intéressant  de  relever  que  cette  chronologie,  dans  l’apparition 
des  premiers  accidents,  concorde  parfaitement  avec  le  supplé- 
ment de  fiitigue  professionnelle  des  segments  de  membres 
atteints.  C’est  le  pouce  et  l'index,  et  particulièrement  le  pouce 
et  l’index  gauches,  qui  entrent  enjeu  dans  la  fabrication  de  la 
fleur  artificielle  (enroulement  de  bandes  gommées  autour  de 
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lig-cs  métalliques).  Or  le  pouce  et  l’index  de  la  main  gauche 
ont  été  les  premiers  arrêtés,  leurs  masses  musculaires  ont  été 
le  point  de  départ  de  l’atrophie.  Eu  quelques  mois  la  dispari- 
tion do  ces  muscles  s’est  effectuée  mais  l’impotence  complète, 
bien  plus  lente  que  l’atrophie  apparente,  a rnis  quatre  ans  à se 
constituer;  c’est  en  1889  que  la  malade  a dû  renoncer  à sa  pro- 
fession de  fleuriste. 

Eoti’e  temps  avaient  été  successivement  atteints  : les  avant- 
bras  en  1887,  les  bras  peu  après.  La  malade  entre  à la  Salpê- 
trière en  1889  conservant  encore  quelques  faibles  mouve- 
ments dans  les  doigts.  Un  traitement  électrique  ti’ès  suivi 
(électrode  spinale,  électrode  manuelle,  système  Vigoureux)^ 
d’ailleui’s  absolument  inefficace,  a été  institué  dès  son  entrée  à 
riiôpital. 

En  1892,  les  membres  supéi'ieurs  étaient  devenus  complète- 
ment inertes  et  flasques,  « d’une  maigreur  de  squelette  » sui- 
vant l’expi^ession  de  la  malade;  ils  étaient  de  plus  le  siège  de 
petites  secousses  dans  la  région  deltoïdienuc  et  à la  partie  pos- 
térieure du  bras,  dues  vraisemblablement  à des  contractions 
fibrillaires  des  rudiments  de  muscles  atrophiés. 

C’est  à cette  même  époque  que  surviennent  des  douleurs 
dans  le  cou,  en  arrière  et  latéralement,  surtout  au  niveau  des 
bords  supérieurs  des  trapèzes  aboutissant  bientôt  à l’impossi- 
bilité de  mouvoir  la  tête  d’avant  eu  arrière.  Depuis  l’année  1894, 
la  tête,  trop  lourde,  retombe  en  avant  sur  la  poitrine,  le  men- 
ton appuyé  au  sternum. 

Etat  actuel.  — Mars  1895.  La  malade  est  fort  petite,  mal  dé- 
veloppée avec  des  jambes  arquées,  des  tibias  déformés  de  ra- 
chitique; elle  a,  nous  dit-elle,  marché  fort  tard;  elle  ne  pré- 
sente pourtant  pas  de  bassin  vicié. 

Le  volume  des  membres  inférieurs  est  normal  et  bien  que 
la  malade  y ressente  quelques  douleurs  fugaces  depuis  un  ou 
deux  mois,  ils  ne  semblent  nullement  atteints;  la  force  mus- 
culaire n’est  pas  diminuée.  La  malade  se  promène,  va  et  vient 
sans  fatigue  aucune.  Il  y a un  léger  dandinement  dans  la  mar- 
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cbe,  imputable  probablement  à l’absence  du  mouvement  com- 
pensateur des  bras  immobilisés  chez  elle  et  dont  les  oscilla- 
tions sont  nécessaires  à la  démarche  normale. 

• Au  tronc,  les  muscles  grand  dorsal,  les  muscles  sacro-lom- 
baires sont  intacts;  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension 
ne  sont  nullement  gênés. 

Il  n’en  est  pas  de  même  au  cou  et  au  niveau  des  premières 
vertèbres  dorsales  où  les  muscles  atrophiés  laissent  saillir  les 
apophyses  épineuses  de  la  colonne  vertébrale.  La  tête,  fléchie 
et  tombante  rend  cette  saillie  des  vertèbres  cervicales  plus 
manifeste. 

Au  scapulum  les  masses  sus  et  sous-épineuses  font  presque 
défaut,  notamment  à droite;  mais  les  grands  dentelés,  les 
muscles  sous-scapulaires  maintiennent  l’omoplate  et  ne  lais- 
sent pas  saillir  son  bord  spinal. 

Le  deltoïde  rudimentaire  rend  impossible  toute  tentative 
d’élévation  du  bras. 

C’est  dans  ces  régions  que  l’atrophie  est  le  plus  marquée,  de 
même  qu’au  cou  où  seuls  subsistent  les  sterno-mastoïdiens  qui 
permettent  les  mouvements  de  latéralité  de  la  tête,  et  le  fais- 
ceau claviculaire  du  muscle  trapèze. 

En  effet,  dans  tout  le  membre  supérieur,  et  cela  bien' symé- 
triquement il  n’existe,  en  apparence  tout  au  moins,  aucune  dimi- 
nution de  volume  et  cependant  le  fonctionnement  est  complè- 
tement perdu. 

Cet  aspect  est  dû  à une  bouffissure  et  à une  sorte  d’infiltra- 
tion sous-cutanée  très  considérable.  Cette  bouffissure  est 
répartie  dans  les  bras,  les  avant-bras  et  les  mains,  qui  parais- 
sent à première  vue  normales  et  même  potelées,  un  peu  aussi 
dans  le  bas  de  la  face.  Elle  daterait  de  quatre  ou  cinq  ans 
seulement,  ne  se  serait  montrée,  au  dire  de  la  malade,  qu’une 
fois  l’atrophie  bien  constituée  et  aurait  très  rapidement  resti- 
tué aux  membres  supérieurs  leur  volume  primitif;  la  malade 
n’est  d’ailleurs  pas  très  affirmative  à ce  sujet.  A côté  de  ce 
trouble  trophique  il  faut  signaler  la  petite.taille  de  la  malade 
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et  l’absence  presque  complète  du  corps  thyroïde  qui  explique 
ces  phénomènes  de  myxœdème. 

On  ne  peut  donc  songer  à retrouver  l’aspect  classique  de 
l’atrophie  musculaire  progressive  dans  les  membres  supérieurs. 
Les  espaces  interosseux  sont  plutôt  bombés  qu’aplatis,  les 
éminences  thénar  et  hypothénar  n’offrent  rien  de  particulier. 
Toutefois  à un  examen  attentif  et  par  la  palpation  on  constate 
sans  peine  l’absence  des  masses  musculaires.  Signalons  un 
état  de  demi-flexion  des  doigts,  notamment  du  pouce  et  du 
médius  reportés  vers  la  paume  et  dus  à une  rétraction  des 
tendons  fléchisseurs  qu’il  est  presque  impossible  de  corriger. 

Les  mouvements,  totalement  abolis  dans  les  bras,  subsistent 
un  peu  au  cou;  mais  pour  relever  la  tête,  constamment  fléchie, 
la  malade  fait  un  effort  considérable,  balance  légèrement  le 
tronc,  prend  son  élan  en  quelque  sorte  et  arrive  péniblement 
à un  résultat. 

La  musculature  de  la  face  est  absolument  respectée. 

L’étude  de  la  réflectivité  montre  : des  réflexes  rotuliens 
normaux;  une  abolition  complète  46S  réflexes  tendineux  au 
poignet  et  au  coude. 

La  sensibilité  objective  est  normale,  la  pression  des  troncs 
nerveux  des  bras  et  notamment  du  bras  gauche  est  doulou- 
reuse (médian  et  cubital  surtout). 

Il  n’existe  aucun  trouble  sphinctérien,  pas  de  lésion  viscé- 
rale, aucune  gêne  dans  les  mouvements  de  déglutition  et  de 
respiration. 

Rien  aux  organes  des  sens,  sauf  un  peu  de  surdité  double 
datant  d’une  trentaine  d’années. 

Il  est  intéressant  de  reniarquer  chez  cette  malade  le 
myxœdème,  concomitant  à l’atrophie  musculaire  progressive 
mais  certainement  indépendant. 

Le  rachitisme  évident  dans  les  membres  inférieurs  prouve 
assez  qu’il  s’agit  d’une  malconformée  congénitalemenl. 
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Kiü’.  1. 


Au  point  do  vue  de  l'alroplile  môme,  il  est  intéressant  de 
relever  les  lésions  extrêmement  prononcées  des  muscles  du 


Examen  électrique^  mai  1895.  — Examen  faradhiue  avec  le 


g’iand  chariot  de  Tripier,  bobine  induite  à gros  lil  de 
courant  inducteur  de  deux  grands  couples  au  chlorure  de  zinc 
et  biox}"de  de  manganèse,  intermittences  espacées,  deux  à 
trois  par  seconde,  ou  chocs  isolés  av^ec  la  pédale  ; méthode 
polaire  : électrode  indifférente  de  9 centimètres  carrés  sur  la 
région  sternale;  électrode  différente  : olive  de  2 centimètres 
sur  pour  les  mains  et  tampon  de  4 centimètres  carrés  pour 
les  autres  régions.  Les  chiffres  indiquent  l’écartement  des 
bobines  en  millimètres. 

Examen  galvanique  avec  une  batterie  de  quarante  petits 
couples  au  chlorure  de  zinc  et  manganèse.  Méthode  polaire  : 
mêmes  électrodes  que  pour  rexamen  faradique.  Interrupteur 
double  permettant  d’explorer  alternativement  l’excitabilité  par 
le  pôle  N et  celle  par  le  pôle  P.  Les  chiffres  arabes  indiquent 
le  nombre  de  milliampères,  et  les  chiffres  romains  le  nombre 
d’éléments. 


CnUlM'  ABDUCTEUR  DU  POUCE.  Tl'ÙS  CoUKT  ABDUCTEUR  DU  POUCE,  liclil- 


Mains. 


Dfoitü. 


Gauche. 


atrophié. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 


tivement  conserve. 
Farad.  40,  C.m.  nettes. 


— 0^  C.  encore  fiiblcs. 

Galv.  NFc  = i>-PFc,C.  afijiiblic 


un  peu  lentes, 

— Ire  NFc,  4 in.A.  XXVI. 

— Ire  PFc.  4 m.A.  XXVI. 


Galv.  7 m.A.  XL,  pas  de  C.  ap- 
préciables à NF  et  à PF. 
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Orr ObANT  DU  POUCE.  Très  atrophié. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  1 m.A.  XL,  pas  de  C.  ap- 
préciables. 

CoUKT  FLÉCHISSEUR  DU  POUCE.  Tl'ès 

atrophié. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  7 m.A.  XL,  pas  de  C. 


Adducieur  du  pouce.  Très  atro- 
phié. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  8 m.A.  XL,  pas  de  C. 

1NTEUOSSEUX  PALMAIRE 

Farad.  0 à 20,  C.  iiulles  ou  dou- 
teuses, masquées  par  C. 
dans  faisceau  du  fléch. 
superficiel  du  3®  doigt, 
et  par  C.  dans  les  der- 
niers interosseux. 

2*  ET  3e  interosseux  PALMAIRES 

Farad,  dt  0 à 60, il  semble  y avoir 
des  C.  mais  celles-ci 
sont  peu  nettes  et 
masquées  par  les  C.  des 
interosseux  dorsaux  et 
par  celles  du  faisceau 
fléchisseur  du  doigt. 


Opposant  du  pouce.  Relativement 
conservé. 

Farad.  55,  C.m.  nettes. 

— à 0,  C.  encoreassez  faibles. 

Galv.  NFc^PFc,  C.  faibles,  un 
peu  lentes. 

— NFc,  4 m.A.  XXVI. 

— 1-0  PFc,  5 m.A.  XXXII. 

Court  fléchisseur  du  pouce.  Re- 
lativement conservé. 

Farad.  55,  C.m.  nettes. 

— à 0,  C.  encore  faibles. 
Galv.  XFc^PFc,  C.  faibles,  un 

peu  lentes. 

— po  NFc,  4 m.A.  XXVI. 

— Pe  PFc,  5 m.A.  XXXII. 

Adducteur  du  pouce.  Atrophié. 

Farad.  0,  pas  de  C. 

Galv.  0 m.A.  XL,  pas  de  C.  ap- 
préciables à NF  et  à PF. 

1er  interosseux  PALMAIRE 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 


20  ET  3e  INTEROSSEÜX  PALMAIRES 

Farad,  à 0 pas  de  C. 
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Adducteur  du  petit  doiot.  Rela- 
tivement conservé. 

Farad.  75,  Cm.  nettes,  assez 
bonnes  relativement. 

G-alv.  NFc  = PFc,  C.  assez  vives 
et  assez  étendues. 

— 3 1/2  m. A.  XXIV. 

COURT  FLÉCHISSEUR  DU  PETIT  DOIGT 

Farad.  70,  C.m.  nettes. 

Galv.  NFc  = PFc,  assez  vive, 
mais  un  peu  faible. 

— l'cJC.versSm.  A.  XXVIII. 

OPPOSANT  DU  PETIT  DOIGT 

Farad.  70,  C.m. 

Galv.  NFc  = PFc,  comme  le  pré- 
cédent. 

1°''  INTEROSSEUX  DORSAL 

Farad.  0 à 20,  C.  très  faibles. 
Galv.  NFc  S PFc,  C.  très  faibles 
et  lentes. 

— 1res  C.  vers  7 m.A.  XXX. 

2e  INTEROSSEUX  DORSAL 

Farad.  0 à 30,  C.  très  faibles. 

Galv.  NFc  ^ PFc,  C.  très  fai- 
bles. 

— 1res  C.  vers  0-7  m.A.  XXX. 

3e  INTEROSSEÜX  DORSAL 

Farad.  0 à 40,  C.  très  faibles. 

Galv.  NFc>PFc,  C.  faibles,  un 
peu  lentes. 

— peNFc,5  m.A.  XXII. 

— ire  PFc,  6-7  m.A.  XXVI. 


Adducteur  du  petit  doigt.  Atro- 
phiée 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  à 9 m.A.  XL,  pas  de  C. 
appréciables. 

court  fléchisseur  du  petit  doigt 
Farad,  à 0,  pas  de  C, 

Galv.  Comme  le  précédent. 

opposant  DU  PETIT  DOIGT 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  Comme  le  précédent. 

1er  ixtEUOSSEUX  DORSAL 

F'arad.  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  à 9 et  10  m.A.  XL,  pas  de 
C.  appréciables  à NF  et 
à PF. 

2®  INTEROSSEUX  DORSAL 

F'arad.  0,  pas  de  C. 

Galv.  10  m.A.  pas  de  C. 

3r  INTEROSSEUX  DORSAL 

Farad.  0,  pas  de  C. 

Galv.  à 10  m.A.  pas  de  C. 


1“  INTEKOSSCL'X  DOlîSAL 


4«  INTEJtOSSEUX  IMIKSAI. 


Farad,  à 65,  C.m.  nette»,  mais 
faibles. 

à ü,  C.  encore  faibic.s. 

Galv.  NFc  nn  peu  >-PFc,  assez 
vive. 


l'e  NFe,31/2m.A.XVIll. 
pe  PFn,  4 in.A.  XX. 


Farad-  0,  pas  de  C. 


Galv.  :i  10  m.A.  ]ias  de  C. 


Ainsi,  du  coté  droit,  l’cxcitabilité  cloctriquc  est  conservée 
dans  la  plupart  des  muscles  innervés  par  le  nerf  cubital,  c’est- 
à-dire  les  muscles  de  rêminence  liypotliénar  et  une  partie  des 
interosseux,  surtout  les  derniers;  elle  semble  abolie  dans  les 
autres  muscles  de  la  main;  du  côté  gauche,  au  contraire, 
l’excitabilité  électrique  semble  abolie  dans  les  muscles  innervés 
par  le  nerf  cubital,  mais  elle  est  conservée  dans  les  muscles  de 
l’éminence  thénar,  innervés*  par  le  nerf  médian.  Dans  les 
muscles  qui  ont  con.servé  leur  excitabilité  électrique,  celle-ci 
est  notablement  diminuée  ; dans  quelques-uns  elle  ne  présente 
])as  d’altérations  qualitatives  bien  accusées,  mais  dans  la  plu- 
part elle  laisse  reconnaître  des  traces  de  K.D.  partielle,  soit 
que  PFc  soit  devenue  égale  ou  supérieure  à NFc,  soit  que  les 
contractions  obtenues  soient  plus  ou  moins  lentes. 


Avant-bras. 


Droit. 

I.OXO  SUl’lXATEUK,  F*’ ET  2®  KAOIAL, 
EXTEXSEUll  COMMUN,  CUBITAL  POS- 
TÉKIEUK,  MUSCLES  PROPRES  DU 
POUCE  ET  DE  l'index. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Gaîv.  à 10  m.A.  XXX,  pas  de  C. 


Gauclie. 

LOXU  «LPIXATEUR,  ET  2^^  RADIAL, 
EXTENSEUR  COMMUN,  CUBITAL  POS- 
TÉRIEUR, MUSCLES  PROPRES  [di: 
POUCE  ET  DE  l’index. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Gah.  à 10  m.A.  XXX  à XXXVI, 
pas  de  C. 
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GRAND  DADilAIUR,  PETIT  l'ADMAIUE, 
ROND  PRONATEPR,  CUBITAD  ANTK- 
RIP;UR, 

Farad,  à 0,  pas  de  C, 

Gnlv.  à 10  in.A.  XXX,  pas  de  C. 
, mais  C.  dans  les  m.  in- 
nervés à la  main  par  le 
n,  cubital,  par  j)ropaga- 
tion  de  l’excitation  à ce 
nerf). 

FI.ÉCHISSEÜHS 

Farad,  de  05  à 0,  C.  nettes  dans 
les  faisceaux  du  3>-'  doigt 
(flexion  assez  prononcée 
de  la 2® phalange, flexion 
plus  faible  de  la  3^),  pas 
de  C.  ou  C.  extrême- 
ment faibles  dans  les 
faisceaux  des  autres 
doigts. 

Galv.  NFc>PFc,  mais  C.  très 
faibles. 

— Irc  vers  (î-7  m.A. 

XXVI. 

— Irc  ppc  vers  10  m.  A.  XXX. 


<.UAND  PALMAIRE,  PETIT  PAI.MAIUE, 
ROND  PRONATEÜR,  CUBITAL  ANTÉ- 
RIEUR. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  à 10  m.A.  XXX,  pas  de  C. 
mais  C.  dans  les  trois 
premiers  m.  de  l’éminence 
thénar,  par  propagation 
de  l’excitation  au  n.  mé- 
dian). 

FLÉCIIISSEURH 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 


Galv.  il  10  m.A.  XXX,  pas  de  C. 


La  contractilité  faradique  et  galvanique  semble  donc 
abolie,  à gauche,  dans  tous  les  muscles  de  l’avant-bras  et  à 
droite,  dans  presque  tous  les  muscles;  de  ce  côté  elle  est  con- 
servée dans  les  fléchisseurs  des  doigts,  en  partie  du  moins: 
elle  n’est  appréciable  d’une  façon  nette  que  dans  les  faisceaux 
qui  se  rendent  au  troisième  doigt,  elle  y est  toutefois  affaiblie 
à un  degré  assez  prononcé,  sans  altérations  qualitatives  mani- 
festes. 


— 88  — 


Bras. 


Droit. 

mCBPS,  COIlA(X)-BIlACHIAL,  BKACEIIAJ. 
ANTÉRIEÜK,  TRICEPS,  LONGUE  POR- 
TION, PORTION  INTERNE  ET  POU  - 
TION  EXTERNE. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  à 10  m.A.  pas  de  C. 


Gauche. 

BICEP.S,  CORACO-BRACHIAL,  BRACHIAL 
ANTÉRIEUR,  TRICEPS,  LONGUE  POR- 
TION, PORTION  INTERNE  ET  POR- 
TION EXTERNE. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Ga!v.  à 10  m.A.  pas  de  C. 


Dans  les  muscles  du  bras,  très  atrophiés,  la  C.  faradique  et 
la  C.  galvanique  semblent  abolies;  onn’obtient  pas,  du  moins, 
de  C.  avec  des  courants  déjà  forts,  aussi  intenses  que  la  malade 
peut  les  supporter. 


Epaules,  Ceinture  scapulaire. 


Droite. 

Deltoïde,  partie  antérieure. 
Très  atrophiée. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  avec  10  m.A.  XX,  pas  de 
C.  à NF  et  à PF. 

Deltoïde,  partie  moyenne.  'J’rè.s 
atrophiée. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Deltoïde,  partie  postérieure. 

Un  peu  atrophiée. 

Farad,  à 40,  C.m.  très  faibles. 

— K 0,  C.  encore  faibles. 


Gauche. 

Deltoïde,  partie  antérieure. 
Très  atrophiée. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Galv.  avec  10  m.A.  XX7I , pas 
de  C.  a NF  et  à PF. 

Deltoïde,  partie  moyenne.  Très 
atrophiée. 

Farad,  à 0,  pas  de  C. 

Deltoïde,  partie  postérieure. 
Moins  atrophiée. 

Farad,  à 60,  C.m. 

— à 0,  C.  relativement  assez 
bonnes,  plus  fortes  qu'à 
droite. 
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Gcdv.  NFl  > PFc.  C.  très  affiii- 
blies. 

— Ire®  C.  verc  9 m.  A.  XX. 

Oi:AND  PECTORAL,  FAUTIF.  - CLAVI- 
CL'LAIUE 

Farad,  vers  50,  C.m.  faibles. 

— à 0,  C.  relativement  assez 

bonnes. 

Gaîv.  NFc  > l’Fc,  assez  vive. 
— IresC.  vers  8 m. A.  XVITI. 

GRAND  PECTORAL,  PARTIE  STERNO- 
COSTALE 

Farad.  00,  C.m. 

— 0,  C.  relativement  assez 

bonnes. 

Galv.  NFc  > PFc.  assez  vive. 

— 1res  C.  vers  8 m.A.  XVIII. 

SCS-ÉPINEUX 

Farad,  à 0,  C.  très  faibles  et  dou- 
teuses, masquées  par 
les  C.  du  trapèze. 

Sous-ÉPixEUx.  Très  atrophié. 

Farad,  à 0,  C.  très  faibles  et 
douteuses. 

Galv.  avec  10  m.A.  XXIV’,  pas 
de  C.  à NF  et  à PF. 

. GRAND  RONl' 

Farad,  à 0,  C.  très  faibles  ou 
milles. 

Galv.  avec  10  m.A.  XXVI,  pas 
de  C. 


Galv.  NFe  un  peu  > PFc,  assee; 
faible. 

— pr-î  C.  vers  7-8  m.A.  XX. 

GRAND  PECTORAL,  PARTIE  CLAVICU- 
LAIRE 

Farad.  80,  C.m. 

— 0,  C.  assez  bonnes. 

Galv.  NFc  PFc,  assez  vive. 

— l'^e  îsFc,  5 m.A.  XIV. 

— Irc  PFc,  7 m.  A.XVL 

GRAND  PECTORAL,  PARTIE  STERNO- 
COSTALE 

Farad,  à 0,  C.  encore  très  faibles, 

Galv.  NFc  > PFc. 

— C,  beaucoup  plus  faibles 
que  dans  la  partie  clavi- 
culaire. 

SUS-ÉPINE  LX 

Farad,  Comme  à droite. 


Sous-ÉiTNEirx.  Relativement  peu 
atrophié. 

Farad . à G5,  C.m. 

— à 50,  C.  assez  bonnes. 

GüIv.-^Vq  = PFc,  C.  faibles. 

— lr''i  C,  vers  7 m.A.  XVIII. 

GRAND  ROND 

Farad,  ii  0,  C.  très  fiiibles  et 
douteuses. 

Galv.  avec  10  m.A.  XXVI,  p«« 
de  C. 


GRAND  DORSAL 


— UO  — 


Farad.  C.  att'aiblies,  très  faibles 
à 50. 

LONG  DORSAL 

Farad.  C.in.  vers  50,  faibles. 

RHOMBOÏDE 

Farad,  à 75,  C ni. 

— C.  assez  bonnes  de  O à 50. 

Galv.  N Fc  > PFc,  très  affaiblie. 
— IreNFcvcrsSm.A.XX. 

Trapèze,  partie  CLAvrcuLAiRE.  No- 
tablement tlirninuée  de  volume, 
conserve  cependant  assez  de 
force  pour  permettre  à la  ma-_ 
lade  de  rejeter  la  tête  eu  ar- 
rière et  de  la  maintenir  éten- 
due sur  le  cou. 

Farad.  125,  C.m. 

— 110,  C.  assez  bonne. 

Galv.  NFc  PFc,  assez  vive, 
mais  affaiblie. 

— Ile  NFc  vers  0,5  m.  A.  VI. 
— Ire  ]>Pc  vers  2 1/2  ni.  A.  X. 

TRAPÈZE,  PARTI  i:  Él.ÉVATRICE 

Farad.  Dans  la  partie  acromiale, 
C.m.  à 90.  C.  assez 
bonnes  à 50  tandis  que 
dans  la  partie  qui  s’in- 
sère à l’épine  de  l’omo- 
plate C.m.  vers  50, etc. 
encore  très  faibles  à 0. 


GRAND  DORSAL 

Farad.  Comme  à droite. 

LONG  DORSAL 

Farad.  C.m.  vers  50,  ffiiblcs. 

RHOMBOÏDE 

Farad,  a GO,  C.m.  de  0 à 50. 

— C.  assez  bonnes,  mais  plus 
faibles  qu’à  droite. 
Galv.  NF'c  ^ PFc,  très  affai- 
blie. 

— li^sC.  vers  8-9m.A.  XXIV^. 

Trapèze,  partie  claviculaire.  Un 
peu  plus  atrophiée  qu’a  droite, 
conserve  cependant  à peu  près 
la  meme  action. 


Farad.  100,  C.m. 

— 25,  C.  assez  bonnes  qiIus 

faibles  qu’à  droite). 
Galv.  NFc  )>  PFc,  assez  vive, 
mais  la  différence  entre 
NFc  et  PFc  est  moins 
accentuée  qu’à  droite. 

— pc  NFc  0,5  111. A.  VT. 

— Irc  PFc  1 ,5  m. A.  Vil  I . 

TRAPÈZE,  PARTIE  ÉLÉVATRICE 

Farad,  à peu  près  comme  à 
droite,  cependant  C.  un 
peu  meilleure. 
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(kdv.  NFc  > presque  =.  TFc, 
C.faiblej  etuupeu  leutes. 

— 1 C . vers  4 1 ; 2 m . A . XVI. 

TRAPÈZE,  PARTIE  ADUUCT  RICE 

Farad.  C.m.  vers  50,  C.  très  fai- 
bles, ciieoi'e  à 0. 

Cah'.  NFe  un  peu  > ITc,  C. 
très  alfaii)lies. 

— lie  XFc  vers  6 m.  A.  XVITl . 

Muscles  POSTÉRIEURS  de  la  xuoije: 

SPLÉNIUS,  GRAND  COMPLEXES.  Tl'ès 

atrophiés. 

Farad,  à 0,C. extrêmement  faillies 
ou  nulles  masquées  par  les 
C.  par  propagation  d.ins 
la  partie  supérieure  du 
trapèze. 

STERNO-CLÉIDO-MASTOÏDIEN 

Farad.  112,  C.m. 

— 100,  C.  bonnes. 

(îalv.  XFcIi>  PFc,  vives. 

— 1^^-- NFc  2 m. A.  VI. 

— PFe  :3  12  m..\.  VI 11. 


a de.  NFe  > PFe,  fkib’es. 

— XFe  vers  -4  1/2  m.A. 
XVI. 

Irc  pp'e  vers  5 1/2  m.A. 

TRAPÈZE,  PARTIE  ADDÜCTRICE 

Fitrad.  C.m.  vers  55,  C.  faibles 
à 0,  C.  meilleures  iju’à 
droite. 

t / Ce.  XFe  uu  peu  />  IM'c,  très 
faibles. 

— li-c  vers  0-G  1/2  m.A, 
XX. 

Ml’sui.es  porrÉRiEURi  d;-;  la  nu- 
(iUE  : s PL  É CI  us,  GRAND  COM- 

PLEXES. 'l'rès  atrophiés. 

Fara  l.  Comme  à droite. 


•S  T I ; R N O ( T,  É I DO  - M A ST  OÏ I ) I E N 

F{ir  id.  110,  c.m. 

— 100,C.  bonnes. 

Gak.  NFc  > PFc. 

— l‘‘^',NFc  2 m.A.  A'I. 

— !'-■  Pl'^c  0 1/2  m.A.  VI II. 


Nerfs. 


A droite. 

NERF  SPINAL 

Farad.  112,  C.m.  dans  la  p.  cla- 
viculaire du  trapèze  et 
dans  le  storno-cbndo 
' m.istoï  lien. 


A gaïu-lio. 

N ER  P SPINAL 

Far<id.  110,  C.m.  dans  la  p.  cla- 
viculaire du  trapèze  et 
dans  le  sterno-cléido- 
mastoïdien.  C.  plus  fai- 
bles qn’ï  dro’te. 

i 


Farad.  110,  C.m.  daue  les  au  très 
p.  du  trapèze,  oii  elles 
sont  plus  faildes  411’à 
gauche. 

Galv.  N Fc  vers  1 in.A.  VI  11- 
■ — IrtJ  PFc  vers  iJ-2 1/2  m . A . X . 

NERF  MÉDIAN  AU  COUDE 

Farad.  25,  C.  seulement  dans  le 
faisceau  fléchisseur  du 
troisième  doigt. 

— à 0,  id.,  pas  de  C.  dans 
les  autres  muscles. 

Galv.  de  6 a T m.A.  XX1^  . C.  a 
NF  dans  le  faisceau  flé- 
chisseur du  troisième 
doigt  (il partir  de  5 m.A. 
C.  par  excitation  du  nf. 
cubital  dans  les  m.  d(> 
l’ém.  hypothénar  . 

NERF  MÉDIAN  AL  l'elGNET 

Farad,  ii  75,  C,  seulement  daii'  le 
faisceau  fléchisseur  du 
troisième  doigt:  pa.-  de 
C.  dans  les  m,  de  l’ém. 
thénar,  ni  dans  les  au- 
tres m,  innervés  par  le 
nf,  médian. 

— H 0,  id. 

Galv.  à 10  m.A.  XXX,  pas  de  C. 
dans  les  m.  de  l’ém.  thé- 
nar; C.  dans  le  faisceau 
fléchisseur  du  troisième. 


Farad.  105,  C.m.  dans  les  autres 
p.  du  trapèze. 


Galv.  P*:  NFc  vers  1 m.A.  VI II. 

— 1''^  PFc  vers  2-2  1/2  m.A. 

X. 

NERF  MÉDIAN  AU  COUDE 

Farad.  75,  C.  seulement  dans  les 
trois  premiers  m . de  Témi- 
nence  thénar. 

— à 0,  id.;  pas  de  C.  dans  les 

autres  muscles. 

Galv.  vers  G m.A.  XXII,  XFe 
dans  les  trois  premiers  m . 
de l’ém.  thénar,  pas  deC. 
dans  les  autres  muscles. 

— il  10m.  A.  XXX,  pas  encore 

de  PFc  ni  de  POc. 


NERF  MÉDIAN  AU  FOlLiNET  ’ 

Farad.  GO,  C.m.  seulement  clans 
les  trois  derniers  m.  de 
l'éin.  thénar. 

— il  0,  id. 


Galv.  1>-  NFc  5 m.A.  XXVI,  C. 

seulement  dans  les  trois 
premiers  m.  de  l’ém.  thé- 
nar. 

— li'c  POc  7 m.A.  XXX,  id. 
pas  encore  de  PFc  a 
10  m.A.  XXXVI. 


CUBITAL  AU  COUI>K 

Farad,  h partir  de  40  C.  dans  les 
m.  de  l’ém.  hypothénav 
et  les  derniers  interos- 
seux (à  partir  de  70,  C. 
dans  le  faisceau  fléchis- 
seur du  troisième  doigt. 
}>arpropagatiou  de  Tex- 
citation  au  nerf  médian  . 

Galv.  NFc  vers  5 m.A.  XX, 
C.  dans  les  m.  de  l’ém. 
liypothénar  et  dans  les 
derniers  interosseux. 

— Pas  encore  de  PFc,  ni  de 
P(.»c  à 10  m.A.  XXVI. 

NEKT  CUBITAL  AU  POIGNET 

Farad,  à 80,  C.  dans  les  m.  de 
rém.  hypothénar  et 
dans  les  derniers  inter- 
osseux. 


(Uilv.  If*  XFe  vers  5 m.A.  XX. 

— IrcpFc  vers51/2  m.  A.  XX. 

NERF  RADIAL 

Farad,  à 0,  pas  de  C.  autres  que 
des  C.  dans  le  faisceau 
fléchisseur  du  troisième 
doigt  et  dans  les  m.  de 
l’ém.  hypothénar  par 
propagation  de  l 'excita- 
tion aux  nerfs  médian  et 
cubital, 

(hxlr.  H 10  m.A.  XXX,  pas  de  C. 


NERF  CUBITAL  AU  COUDE 

Farad,  à 0,  pas  de  C.  dans  le  do- 
maine du  n.  cubital  (à 
partir  de  70,  C.  dans 
les  m.  de  l’ém.  thénar 
par  propagation  de  l’ex- 
citation au  n.  médian). 


GaJv.  il  10.  m.A.  XXX,  pas  de  C. 


NERF  CUBITAL  AU  POIGNET 

Farad,  à 0,pas  de  C.  dans  les  m. 

innervés  par  n.  cubital 
(il  partir  de  60,  C.  dans 
les  m.  de  l’ém.  thénar, 
par  propagation  de  l’ex- 
citation au  n.  médian). 

Galv.  il  10  m.A.  XXXVI,  pas  de 
C.  il  NF  ni  il  PF. 

NERF  RADIAL 

Farad,  ii  0,  pas  de  C.  dans  le  do- 
maine du  n.  radial. 


Galv.  il  10  m.A.  pas  de  C. 
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En  dehors  du  ni^-xœdème  ([ui  accuuipagne  l’atropine 
musculaire  progressive  chez  la  malade  de  l’observation  111, 
nous  n’avons  aucune  remarque  à faire  sur  les  observations 
choisies  parmi  une  série  d’au  Ires  plus  complexes  atin  de 
montrer  que  le  type  clinicpie  de  la  forme  Duchenne-Aran  se 
rencontre  encore  assez  communément. 

Ces  cas  sont  classiques  en  tons  points,  les  reprendre  en 
détail  serait  refaire  la  description  dn  type  que  nous  étudions; 
les  belles  leçons  de  M.  le  1“'  Ravmond  sur  les  maladies 

'>  t 

amyotrophiques  (auxquelles  il  n’y  a rien  à ajouter)  nous 
rendent  cette  tache  trop  diflicile  et  d’ailleurs  inutile.  Nous 
en  dirons  autant  pour  la  partie  clinique  de  l’observation  qui 
va  suivre. 

Nous  sommes  persuadé,  au  surplus,  ([ue  les  examens  mi- 
croscopiques des  cas  précédents  seraient,  tout  au  moins  dans 
leurs  grandes  lignes,  identiques  à celui  du  suivant. 


Ohservation  IV' 


! 


;Cliiii(juo  de  la  Salpêtrière.) 


i.,0  nomme  Leb.,.,  âgé  de  59  ans,  tanneur,  est  entré  dans  le 
service  de  la  clinique  le  6 novembre  1891  (fig.  2).  Né  en  Hano- 
vre, il  est  venu  à Taris  à l’age  de  25  ans,  en  1857. 

Antécédents  héréditaires.  — Son  grand-père  est  mort  très 
âgé;  rien  à noter  de  ce  côté. 

Tère  mort  à 51  ans  d’une  maladie  d’intestin  qui  a duré  cinq 
à six  ans.  Sa  santé  avait  été  excellente  jusque-là;  il  ne  buvait 
pas  à l’excès. 

Le  malade  ne  connaît  ni  ses  collatéraux  paternels  ni  ses  col- 
latéraux maternels. 

La  mère,  fort  âgée,  est  bien  portante;  n’a  Jamais  présenté  de 
maladie  nerveuse. 

Antécédents  personnels.  — Sauté  habituelle  excellente.  Eu 
1875,  il  eut  un  gonflement  (?)  douloureux  du  jarret  droit  et  de 
la  plante  du  pied  du  même  côté.  En  1875,  eut  une  variole  peu 
grave  qui  ne  le  força  à s’aliter  que  quinze  jours.  En  1888,  fut 
opéré  à l’hôpital  de  la  Pitié,  avec  plein  succès,  d’une  hernie 
inguinale. 

Marié  à 30 ans,  il  eut  quatre  enfants,  trois  filles  et  un  garçon 
tous  vivants,  mais  le  garçon  serait  poitrinaire. 

Le  métier  du  malade  exigeait  de  grands  efforts  musculaires 
fournis  par  les  bras. 

11  est  à remarquer  qu’à  l’âge  de  52  ans  le  malade  a cessé 
tout  travail  et  ce  n’est  que  quatre  années  après  que  le  mal  a 
débuté. 

Maladie  actuelle.  — C’est  au  mois  de  décembre  1888  qu’il 
commença  à éprouver  une  sorte  de  gene,  de  maladresse  dans 
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les  deux  premiers  doigts  (pouce  et  index)  de  la  main  droite.  Jl 
s’en  aperçut  en  voulant  le  soir  remonter  sa  montre.  Fuis  il 
ressentit  de  la  difficulté  à tenir  convenablement  sa  plume  pour 
écrire.  Petit  à petit,  les  autres  doigts  s’aftaiblirent. 

Déjà  à cette  époque  il  avait  vu  que  sa  main  « s’aplatissait  » 
(éminence  thénar). 

C’est  à peu  près  en  même  temps  que  la  main  gauche  s’est 
prise  à son  tour  et  d’une  façon  semblable.  Le  malade  croit  que 
les  deux  mains  auraient  été  prises  en  même  temps,  mais  qu’il  se 
serait  aperçu  de  la  droite  avant  la  gauche  par  suite  des  actes 
plus  fréquents  accomplis  par  cette  première. 

Peu  à peu,  la  faiblesse  et  l’atrophie  ont  envahi  les  avant- 
bras,  les  bras  et  les  épaules. 

Peu  de  temps  avant  d’entrer  à la  Salpêtrière  il  était  inca- 
pable de  couper  sa  viande:  c’est  avec  beaucoup  de  peine  qu’il 
s’habillait  lui-même  et  il  ne  parvenait  que  rarement  à boutonner 
le  col  de  sa  chemise. 

Depuis  six  mois  il  a remarqué  que  ses  jambes  s’affaiblissaient 
un  peu  et  que  la  faiblesse  des  mains  avait  fait  de  notables 
progrès. 

Il  éprouve  quelques  crampes  dans  les  jambes  la  nuit.  Pas 
d’autres  troubles  de  la  sensibilité.  Il  n’a  eu  ni  fourmillements, 
ni  engourdissements,  ni  élancements. 

Il  n’a  jamais  eu  de  troubles  de  la  miction.  Rien  du  côté  de 
la  vue,  parole  toujours  normale;  peu  de  troubles  de  dégluti- 
tion. Sa  voix  n’a  jamais  été  altérée. 

Etat  actuel.  — Les  merahres  supérieurs  sont  atrophiés  de 
façon  symétrique. 

'l’ous  les  muscles  sont  intéressés  par  l’atrophie,  mais  de  façon 
inégale;  à la  main,  ce  sont  les  éminences  thénar,  puis  les 
éminences  hypothénar  et  les  muscles  interosseux  dorsaux  qui 
paraissent  être  les  plus  atrophiés. 

A l’avant-bras  les  extenseurs  sont  un  peu  plus  touchés  que 
les  fléchisseurs. 

Au  bras,  le  contraste  entre  l’état  dos  fléchisseurs  et  celui  des 


extenseurs  est  encore  plus  marqué.  L’action  du  biceps  est 
nulle;  la  flexion  de  Tavant-bras  est  impossible,  tandis  que  le 
triceps  a conservé  une  bonne  partie  de  sa  force. 

Les  muscles  de  la  ceinture  scapulo-bumérale  sont  en  état 
d’atrophie;  les  sus  et  sous-épineux  sont  particulièrement  éma- 
ciés. 

Depuis  trois  au  quatre  mois  le  malade  est  incapable  d’élever 
les  bras.  Dans  l’eftort  pour  ce  mouvement  les  omoplates  restent 
appliquées  contre  la  paroi  thoracique. 

L’atrophie  a donc  envahi  les  trois  segments  des  membres 
supérieurs.  Dans  chacun  des  membres  en  voie  d’atrophie  la 
lésion  semble  procéder  par  groupes  de  fibres  laissant  indemnes 
ou  relativement  indemnes  des  faisceaux  de  fibres  à côté  de 
l'aisceaux  de  fibres  disparus.  En  etïet,  la  plupart  des  muscles 
ont  conservé  encore  un  certain  relief;  aucun  d’eux,  les 
muscles  de  l’éminence  thénar  y compris,  ne  sont  complètement 
détruits. 

Les  membres  inférieurs  sont  un  peu  afiaiblis,  au  dire  du 
malade,  mais  ne  présentent  pas  d’atrophie  ni  de  faiblesse  bien 
évidente  dans  les  différents  mouvements. 

Les  muscles  de  la  face  sont  absolument  indemnes. 

Les  contractions  fibrillaires  sont  évidentes  et  très  vives 
môme,  dans  toute  l’étendue  des  membres  supérieurs,  du  tronc 
et  des  membres  inférieurs.  Il  n’en  existe  ni  dans  les  muscles 
du  cou  ni  dans  ceux  de  la  face. 

La  langue  \idXf\iQ  très  légèrement;  elle  ne  présente  aucun 
indice  d’émaciation,  pas  de  déformation,  pas  do  parésie. 

Les  lèvres  ne  sont  pas  tombées;  le  malade  parle  sans  diffi- 
culté. 

Pas  le  moindre  trouble  oculaire  si  ce  n’est  un  peu  de  stra- 
bisme de  l’œil  droit  datant  do  l’enfance.  Aucun  trouble  ni  de 
la  déglutition,  ni  de  la  phonation.  Pas  de  troubles  sphincté- 
riens. 

Les  réflexes  rotidiens  sont  un  peu  brusques,  mais  il  n’y  a 
pas  trace  de  trépidation  épileptoïde. 


i>A\  -J. 


Le  mal.i(le  se  plaint  de  crampes  dans  les  mollets  la  nuit,  mais 
il  éprouvait  les  mêmes  phénomènes  longtemps  avant  le  début 
de  la  maladie. 
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Los  réflexes  du  poignet  et  du  coude  sont  très  affaiblis.  ' • 
Les  réflexes  massétérins  sont  nuis.  ‘ • 

Pas  trace  de  contractures,  de  raideurs,  de  rétraction  tendi- 
neuse. 

Pas  de  troubles  do  la  sensibilité  ni  générale  ni  sensorielle. 
Pas  de  troubles  trophiques  de  la  peau  ni  de  ses  dépendances. 
Etat  mental  parfaitement  normal. 

Pas  de  sucre  ni  d’albumine  dans  les  urines. 

Les  fonctions  respiratoires  et  cardiaques  s’accomplissent 
bien.  Le  malade  mange  modérément,  mais  ses  digestions  sont 
faciles. 


Examen  électrique  (pratiqin'  par  M.  Iluet). 

MKMUUE  SirÉlîIECR  DHOIT 

1*^  Examen  faradique  : Appareil  à cliariot  (portatif).  Bobine 
Méthode  polaire;  électrode  sternale  8/11.  différente  3, b. 

Deltoïde  antérieur  : 6 1/2.  C.  bonnes. 

Grand  pectoral  : 7.  C.  bonnes. 

liiCEPs  : 3.  C.  lentes  et  faibles;  à 5.  contr.  dans  le  eoraco  braebial. 
Triceps  longue  portion  : 7 1/2.  C.  bonnes. 

— portion  moyenne  : 7 12.  (’.  bonnes. 

Itond  pronateur  : 5 1 '2.  (’. 

Palmaire  : G.  C. 

Fléchisseur  profond  : G.  C. 

Fléchisseur  superficiel  : 5 1 2.  G. 

Eminence  thénar  : 0 pas  de  G.  ou  C.  extrêmement  faibles. 

Cubital  antérieur  : 5 1/2-6.  G. 

Long  supinateur  : 4 1/2.  C. 
lîadiaux  : 4 1/2.  C. 

Extenseur  commun  : 4.  C. 

Extenseur  de  l’index,  J 

Long  abducteur,  long  et  courts  G.  C, 
exienseurs  du  poignet  : ^ 

Eminence  THÉXAR  : à 0 pas  de  C.  ou  G.  extrêmement  faibles. 

Court  adducteur  du  petit  doigt  et  m.  de  l’éminence  hypothénar  : 
4.  G.  assez  bonne i. 
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l«'  INIEROrtSEUX  DORSAL  .*  k 0 pdS  (Ic  C. 

et  3*^  ; à 0 pas  de  0. 

4*  iiiterosseux  dorsal  : k 0 C.  faibles. 

Ni;iu'  .MKDiAX  AU  COUDE  : k .*)  C.  surtout  dans  palmaires  et  rond  pro- 

nateur. 

— r.  plus  faibles  dans  fléchisseurs. 

— Pas  de  (\  dans  les  m.  de  réminenec  tlic- 

nar. 

— k G : ('.  encore  assez  bonnes  dans  palmai- 

res, très  faibles  dans  les  fléchisseurs. 

Neuf  mkdiax  ai;  poignet  : k 0 C.  très  faibles  dans  le  court  fléchis- 
seur. 

— l'as  de  C.  dans  les  autres  m.  du  thénar. 

NcRi'c'L’BiTAL  AU  COUDE  : il  G C.  daus  le  fléchisseur  profond,  le  cidn- 

tal  antérieur. 

— C.  plus  faibles  dans  adducteur  du  petit 

doi<çt. 

— Pas  de  C.  dans  les  interosseux. 


Neuf  CUBITAL  au  poignet  : k 4 contr.  faibles  dans  le  4^-  interosseux 

dorsal. 

— P.  assez  bonnes  daus  radducteur  du  petit 

doigt. 

— Pas  tie  C.  appreciables  dans  les  autres 

interosseux. 

— ( très  faibles  dans  radducteur  du  pouce. 


Examen  galvanique  : Métiiode  polaire; 


électrode  sternale  11, 


dirterente  3,5. 

Deltoïde  anterieur  ; XIV.  3 1 2 m.A.  NFcseul. 

5 in.A.  lr<-'  PFc. 

Grand  pectoral  : XII.  5-G  m.A.  NFci>-PFc. 


( NFc>  PFc. 


JhcEPs  ; XVIII.  7 m.A.  l>e  PFc.  ) PFc  = NFc.,  lentes  et  fai- 
— 8 l/2m.A.  NFc.  ) blés. 

Triceps,  longue  portion  ; XIV.  5 m.A.  NFc  ]>  PFc. 

— portion  moyenne  : X.  4 12  m.A.  NFc  > PFc. 

Ilond  pronateur  : 

Grand  palmaire  : XII.  4 m.A.  NFc  faible,  un  peu ]> PFc  ou  pres- 
que =- 
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ricclilsseur  profoud  : XII.  o m.A.  XFc  uu  peu  plus  fort  que  dans 

le  grand  palmaire  mais  aussi  pres<iue  = 
PFc  ou  uii  i^eu  > 

Fléchisseur  superHciel  : XVIII.  d m.A.  XFc  faible  presque  = PFc. 
Long  supinateur  : XII.  4 m.A.  XFc  faible,  uu  peu  >>  PFc. 
Radiaux  : XII.  3 1/2  m.A.  XFc  />  PFc  mais  C.  assez  faibles. 
Lxteuseur  commun  : XII.  4 m.A.  XFc  uu  peu  />  PFc  ; C.  assez  faibles. 
Cubital  postérieur  ; 6 m.A.  XFc  faible  />  PFc. 

('ubital  antérieur  : XII.  3 m.A.  XFc  assez  faible,  un  peu  > PFc 

presque  = 

Emisuxce  thé.nak  : XXXVI.  3 m.A.  1/2  à XF  et  à PF:  pas  de  (', 
Eminence  htpothénar  : XXXV’l  : 3 m.A.  XFc  faible;  pas  de  PFc. 
l«r  i>{xerosseux  DORSAL  I XXX.  8 m.A.  XFc  </  PFc;  C.  lentes. 
X^EiiF  MÉDIAN  AU  COUDE  : X.  5 111. A.  XFc  dans  palmaires,  un  peu 

tléchisseurs  et  pronateurs. 

— Pas  de  C.  dans  les  muscles  du  thénar. 

— PFc  beaucoup  </  XFc. 

— XIV.  8 m.A.  XFc  dans  palmaires. 

Fc  dans  rond  prouateur  C.  Légère 
('.  dans  fléchisseurs,  pas  de  C.  dans 
muscles  thénar. 

— PFc  beaucoup  <[  XFc 

Xeiu’  médian  au  poignet  : XVI-XXII,  4 à 8 m.A.  XFc.  C faibles 

dans  thénar,  surtout  court  fléchisseur. 
— PFc  presque  égal  ou  un  peu  <C  XFc. 

Xeiu-  cuiutal  au  coude  : X.  2 12  m.A.  XFc  > PFc. 

— ('.  dans  fléchisseur  profond  et  cubital  an- 

térieur. 

— C.  faibles  dans  adducteurs  du  petit  doigt. 

— Pas  de  dans  interosseux. 

Xekf  . uiutal  ai;  poignet  : XXIV.  7 m.A.  XFc  = PFc.  C.  faibles 

mais  nettes  clans  4^  interosseux  dorsal 
et  dans  les  m.  de  l’hypothénar,  surtout 
adducteurs  du  petit  doigt. 

— ('.à  peu  près  milles  dans  les  autres  inter- 

osseux  et  dans  l’adducteur  du  pouce, 
L’iixcitahilité éhctriqae  dircck  iet  indirecte  par  l'intermédiaire  du  nerf) 
})Our  les  courants  faradique  et  galvanique  est  notablement  affaiblie 
dans  un  grand  nombre  de  muscles;  clans  quelques-uns  il  y a de  la 
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réaction  partielle  de  dégénérescence:  dans  d’autres  la  réaction  de 
dégénérescence  est  sur  le  point  d’apparaître  et  l’action  du  pôle  po- 
sitif tend  à se  rapi:)roclier  de  celle  du  négatif. 

A LA  MAIN  : Les  muscles  de  l’éminence  tliénar,  les  interosseux  et 
l’adducteur  du  pouce  sont  très  atteints,  leur  exci- 
tabilité a presque  complètement  disparu. 

— Au  contraire,  les  muscles  de  l’éminence  liypothénar 
conservent  encore  une  excitabilité  assez  forte,  quoi- 
que plus  faible  qu'à  l’état  normal. 

A l’av\nt-iu:A'  : Les  fléchisseurs,  le  long  supinateur,  les  radiaux 

et  l’extenseur  commun  présentent  une  excita- 
bilité notablement  aftaiblie,  faradiquement  et 
galvaniquement  et  le  pôle  P a une  action  pres- 
que égale  au  pôle  N. 

— Les  autres  muscles,  notamment  les  palmaires,  le 

cubital  antérieur,  l’extenseur  propre  de  l’index, 
le  long  abducteur  du  pouce,  le  long  et  le  court 
extenseurs  ilu  pouce,  sont  relativement  peu 
atteints. 

Ae  liiîAs  : Le  biceps  et  le  deltoïde  sont  fortement  touchés;  leur 
contractilité  est  très  affaiblie,  avec  DK  partielle. 

— liC  coraco-brachial  et  le  triceps  surtout  sont  beaucoup 
moins  frappés. 

A L KCAUi-E  : La  contractilité  est  seulement  un  peu  affaiblie. 

l'.xAMLN  FAKAuioui:  : Mêmes  conditions  d’examen  : 

Vaste  int.  : 7. 

ext.  : 6 1/2. 

Droit  ant.  : fl  1/2. 

.Jnmbier  ant.  : 5 1/2. 

Extenseur  corn.  : 5 l 2. 

Long  péronier  : 4 1/2, 
f’ourt  péronier  : 3 1/2. 

Pédieux  : 1 1/2  0.  faible. 

Jumeau  ext.  : 5. 

— int.  ; G. 

Sulé.iire  : 5 1,-2. 

Eléchiss.  propre  gros  orteil  : I 12. 

Pléch.  corn.  : b. 
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En  résumé,  plusieurs  muscles  présentent  nettement  de  la 
réaction  de  dégénérescence  : biceps,  premier  interosseux 
dorsal.  Tour  d’autres,  la  réaction  est  moins  nette,  mais  ils  doi- 
vent contenir  un  certain  nombre  de  libres  dégénérées,  car  les 
modifications  électriques  y sont  assez  marquées;  non  seulement 
affaiblissement,  mais  aussi  PFc  presque  égal  à NFc. 

Au  membre  inférieur  il  n’y  a guère  de  modilications  de  la 
contractilité  faradique  seule  examinée. 

D’autres  muscles  sont  tellement  atrophiés  que  la  contracti- 
lité avait  disparu.  Cependant,  pour  le  thénar  on  ne  peut  con- 
clure à la  disparition  complète  de  la  contractilité  galvanique, 
la  pile  if ayant  pas  permis  de  monter  à une  intensité  plus  con- 
sidérable que  3 m.A.,  en  tout  cas  ils  étaient  considérablement 
atrophiés. 

8 décembre  1893.  Sensation  d’oppression  mais  sans  fris- 
sons. Les  mains  ont  un  aspect  violacé.  Dyspnée  assez  vive-,  le 
malade  est  obligé  de  se  coucher,  il  n’y  a pas  de  cause  appré- 
ciable expliquant  ces  accidents. 

9 décembre.  Pas  de  point  de  côté,  pas  de  fièvre  (tempéra- 
ture 37°),  quelques  râles  sous-crépitauts  aux  deux  bases  sans 
souffle.  Dyspnée;  respiration  courte  superficielle,  fréquente. 
Pouls  à 84  mais  avec  quelques  intermittences.  Le  malade  se 
plaint  d’étouffer  et  de  ne  pouvoir  expectorer  facilement. 

10  décembre.  Même  état  dyspnéique;  pouls  à peu  près  nor- 
mal. Le  malade  tousse  mais  difficilement,  en  ayant  à peine  la 
force;  la  toux  est  difficile,  éteinte.  Voix  éteinte;  aucun  signe 
nouveau  dans  le  thorax.  Hier  soir  37°,  ce  matin  36°. 8.  Depuis 
quelque  temps  la  déglutition  est  difficile;  au  lieu  d’avaler 
d’un  trait,  il  prend  une  gorgée  de  liquide  dans  sa  bouche  et 
l’avale  lentement  et  difficilement.  Langue  normale,  le  malade 
n’avale  jamais  de  travers  et  ne  renvoie  pas  les  liquides  par  le 
nez.  Dans  les  derniers  temps  il  s’était  plaint  d’une  faiblesse 
croissante  dans  les  membres  inférieurs  et  de  tomber  de  temps 
en  temps.  Pas  de  paralysie  diaphragmatique. 

11  décembre.  iMort  à une  heure  du  matin  sans  avoir  rien  pré- 
senté de  nouveau. 


— lui  — 

Nous  ii'aNons  absoluineiil  rien  ii  relever  cliiiiqueiiicnt 
dans  cette  observation,  iresi  le  type  classique  de  la  fornie 
Duebenne-Arau  dans  tonte  sa  pureté.  Aspect,  iiiarclic, 
évolution,  durée  ne  sortent  pas  des  descriptions  ordinaires. 

De  même,  nous  ne  {)ouvons  que  constater  l’absence  totale 
d’indication  quant  à la  patliogénic. 


L’autopsie  fut  pratiquée  le  12  décembre,  trente  et  une  heures 
après  le  décès. 

Cadavre  sec,  sans  œdème,  sans  escarre.  Congestion,  œdème 
des  deux  poumons.  Le  cœur,  les  reins,  le  tube  digestif  ne  pré- 
sentent pas  d’altérations. 

Centres  nerveux.  — Le  cerveau,  le  cervelet,  le  bulbe  ne  pré- 
sentent ni  à leur  surface  ni  sur  des  coupes  aucune  lésion  appré- 
ciable. Les  racines  des  nerfs  bulbaires  sont  de  volume  normal 
et  ont  leur  coloration  bbiuche  habituelle. 

Moelle.  — L’aspect  extérieur  de  la  moelle  n’offre  rien  de  par- 
ticulier; sa  consistance  est  normale  dans  toutes  on  étendue.  Les 
racines  antérieures,  depuis  la  4^=  cervicale  jusqu’à  la  3*=  dor- 
sale inclusivement  sont  manifestement  altérées  : elles  sont 
transparentes,  très  grêles,  de  couleur  gris  rosé.  Leur  aspect 
terne  contraste  avec  la  blancheur  des  racines  postérieures 
correspondantes.  Les  racines  antérieures  lombaires  et  sacrées 
paraissent  aussi,  bien  qu’à  un  moindre  degré,  plus  grêles  et  de 
teinte  plus  terne  qu’à  l’état  normal.  Sur  les  coupes  transver- 
sales les  cornes  antérieures  de  la  moelle  ne  semblent  pas 
être  atrophiées;  leur  coloration  paraît  naturelle.  Par  contre  sur 
une  coupe,  passant  entre  la  7^  et  la  8^=  cervicale,  la  substance 
blanche  du  cordon  antérodatéral,  entre  le  contour  antérieur  de 
la  corne  et  le  bord  de  la  moelle,  paraît  être  un  peu  décolorée. 
Il  en  est  de  même  des  cordons  de  Goll.  Dans  l’aire  des  cordons 
de  Burdach,  des  cordons  latéraux,  des  faisceaux  de  Turk  la 
substance  blanche  est  de  couleur  et  d’aspect  normaux. 

Musdes. — D’une  façon  générale  les  muscles  des  membres  su- 
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}(érieurs  et  ceux  de  la  partie  supérieure  du  tronc  sont  déco- 
lores. Ils  ont  subi  une  réduction  de  volume  plus  ou  moins 
considérable,  mais  sans  substitution  adipeuse.  Ils  ne  sont  pas 
tous  altérés  au  meme  degré.  On  en  rencontre  qui  comme  les 
triceps,  les  grands  pectoraux,  le  trapèze,  le  rhomboïde  ne 
sont  lésés  qua partiellement.  On  y voit  des  faisceaux  de  fibres 
de  couleur  rouge  vif,  alterner  avec  des  faisceaux  pâles  ou  jau- 
nâtres. 

Les  interosseux,  les  muscles  de  l’éminence  tliénar,  les  lom- 
bricaux,  les  radiaux,  le  long  supinateur,  le  cubital  postérieur, 
les  extenseurs,  tous  les  fléchisseurs  sont  les  plus  atteints;  ils 
offrent  une  teinte  jaune  feuille  morte.  Le  court  supinateur,  le 
long  abducteur  sont  moins  altérés.  Aux  bras,  le  biceps  est  com- 
plètement décoloré  et  atrophié. 

A l’épaule,  le  deltoïde,  les  sus  et  sous-épineux  sont  très 
altérés.  Par  contre,  le  sous-scapulaire,  les  muscles  grand-rond 
le  sont  très  peu. 

Les  muscles  spinaux  sont  partiellement  décolorés. 

Les  muscles  du  cou,  de  l’abdomen,  ceux  des  membres  infé- 
rieurs, à Texception  du  triceps  fémoral  et  des  péroniers  qui 
sont  en  partie  décolorés,  offrent  la  coloration  rouge  vif  des 
muscles  normaux. 

Le  diaphragme  ne  paraît  pas  atrophié. 

La  langue  a son  volume  normal.  Ses  diflerentes  couches 
musculaires  sont  rouges.  Il  n’y  a pas  trace  d’infiltration  grais- 
seuse. 

Des  fragments  de  ces  diflérents  muscles,  des  filets  nerveux 
intra-musculaires,  des  segments  des  principaux  troncs  nerveux 
(les  membres,  du  phrénique,  de  l’hypoglosse,  du  pneumogas- 
trique, les  8®  racine  cervicale,  2^  dorsale,  l""®  et  2°  lombaires 
ont  été  prélevés  et  placés  en  vue  de  l’examen  histologique  soit 
dans  la  liqueur  de  Millier,  soit  dans  une  solution  osmique 
à 1 O/'O. 
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KXAMEN  HISTOLOGIQUE 

Moelle.  — Sur  des  coupes  de  la  moelle  cervicale  à l’état  frais, 
sur  des  préparations  obtenues  par  dissociation,  sur  des  coupes 
après  fixation  par  la  méthode  de  Marclii  on  constate  l’exis- 
tence de  quelques  corps  granuleux  dans  l’aire  des  cornes  an- 
térieures et  la  partie  antérieure  des  cordons  antéro-latéraux. 

Dans  les  petits  fragments  de  substance  grise  dissociés  et 
colorés  au  picro-carmin,  on  ne  rencontre  pas  de  cellules  gan- 
glionnaires. Le  tissu  fondamental  est  évidemment  épaissi,  trop 
toutfu.  Les  vaisseaux  cepimdant  ne  présentent  pas  d’altéra- 
tions notables. 

Ejcamena  l'aide  de  campes  Jait es  apres  durcissement  dans  la 
liqueur  de  Millier.  — La  substance  grise  des  cornes  antérieures 
est  profondément  altérée  dans  toute  l’étendue  des  régions  cer- 
vicale et  dorsale.  Les  cornes  antérieures  des  régions  lombaires 
et  sacrées  sont  aussi  atteintes,  mais  à un  degré  moins  pro- 
noncé. Le  maximum  des  altérations  occupe  les  parties  moyen- 
nes et  inférieures'du  renflement  cervical.  A ce  niveau,  depuis 
le  .‘l*-’  nerf  cervical  jus(|u’à  la  dorsale  on  constate  la  dispari- 
tion à peu  près  complète  des  cellules  nerveuses  (PI.  I et  PI.  11, 
iig.  3).  Sur  un  grand  nombre  de  coupes  il  n’existe  plus  trace  de 
ces  éléments.  Parmi  les  cellules  ganglionnaires  qui  ont  survécu, 
celles  qui  ont  conservé  leur  forme,  leur  prolongement,  sont  en 
infime  minorité -,  la  plupart  sont  atrophiées,  réduites  àl'étatde 
petits  amas  granuleux,  arrondis  et  sans  noyau,x,  ou  bien  de 
blocs  oblongs  ou  arrondis,  peu  coloréset  dépourvus  de  prolonge- 
ments. Il  est  à remarquer  que  le  processus  atrophique  a 
frappé  indistinctement  tous  les  groupes  cellulaires  de  la  corne 
antérieure.  Le  tissu  interstitiel  est  fortement  sclérosé,  épaissi; 
on  y voit  en  très  grand  nombre  des  cellules  de  Deiters  à pro- 
longements multiples  (PI.  II,  lîg.  2).  H se  colore  vivement  par 
le  carmin.  11  n’y  a pas  d’infiltration  do  cellules  rondes  dans 
ce  tissu  sclérosé  (carmin  et  hématoxyline  et  les  vaisseaux  no 
sont  ni  dilatés  ni  épaissis  not.ablement. 

Sur  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Pal,  ou  constate 
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que  le  réseau  des  libres  nerveuses  est  a peu  près  supprimé. 

La  substance  j^rise  des  cornes  postérieures  paraît  être  à l’état 
normal.  Les  cellules  et  le  réseau  des  fibres  nerveuses  de  la  co- 
lonne de  Clarke  sont  dans  un  état  d’intégrité  parfaite. 

Dans  toute  l’étendue  de  la  moelle  les  cordons  latéraux  pro- 
prement dits,  les  faisceaux  de  Turck,  les  kiisceaux  cérébelleux 
directs,  les  faisceaux  de  Gowers  et  de  Burdach  sont  intacts. 
Dans  la  région  cervicale  moyenne  les  faisceaux  de  Goll  sont 
légèrement  sclérosés. 

Bar  contre,  la  substance  blanche  du  faisceau  fondamental 
antérieur  est  atteinte  de  sclérose  sur  toute  la  longueur  de  la 
moelle,  depuis  le  2*^  nerf  cervical  jusqu’à  la  1''^  racine  sacrée. 
L’étendue  et  l’intensité  de  cette  sclérose  est  évidemment  en 
rapport  avec  l’intensité  de  la  lésion  qui  occupe  les  cornes  an- 
térieures et  peut  être  aussi  avec  l’étendue  physiologique  des 
cornes  considérées  aux  différents  étages  de  la  moelle.  Voici 
quelle  en  est  exactement  la  topographie  (Bl.  II,  fig.  1 et 
Bl.  IV,  fig.  1). 

Dans  la  moitié  supérieure  de  la  région  cervicale  depuis  le 
'2'^  nerf  jusqu’à  la  5^  racine  la  bande  de  sclérose  affecte  la  forme 
d’une  virgule  dont  la  tête  répond  à la  corne  antérieure  qu’elle 
enveloppe  et  dont  la  queue  se  prolonge  parallèlement  au  con- 
tour antéro-laiéral  de  la  moelle  (mais  à une  certaine  distance 
de  celui-ci  et  sans  l’atteindre)  vers  la  partie  postérieure  du 
cordon  latéral  où  elle  se  termine  en  pointe. 

De  la  5^-’  cervicale  à la  2e  dorsale,  la  tache  de  sclérose  en- 
toure complètement  le  bord  interne  de  la  corne  antérieure 
(sans  empiéter  sur  le  faisceau  pyr.  direct  ’ , son  bord  antérieur  et 
externe  se  termine  en  s’étendant  en  arrière  jusqu’au  voisinage 
du  cordon  latéral  proprement  dit  qu’elle  n’envahit  nullement. 
Le  bord  antérieur  de  cette  zone  de  sclérose  convexe  en  avant, 
suit  à une  petite  distance  le  contour  de  la  moelle.  Sur  quel- 
ques points  toutefois  il  envoie  jusqu’à  la  pie-mère  de  petits 
tractus  qui  correspondent  aux  trajets  des  fibres  radiculaires 
antérieures. 

Dans  les  régions  dorsale  et  lombaire  la  disposition  de  cette 


8 
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sclérose  est  à peu  près  la  meme,  sauf  qu’elle  occupe  dans  ces 
segments  une  aire  plus  restreinte  et  qu’elle  y est  moins  accen- 
tuée. 

t 

Bulbe.  — Le  bulbe  est  normal,  seuls  les  noyaux  de  l’hypo- 
glosse sont  plus  pauvres  en  cellules  que  normalement. 

Racines  antérieures.  — L’examen  des  racines  antérieures 
8®  cervicale  droite,  2®  dorsale  droite,  1'®  et  2e  lombaires  droites 
après  fixation  par  l’acide  osmique  et  coloration  au  picro- 
carmin  a donné  les  résultats  suivants.  Toutes  les  racines,  la 
8®  cervicale  notamment,  sont  considérablement  altérées  ; les 
fibres  saines  sont  en  minorité.  Beaucoup  de  fibres  sont  ré- 
duites à l’état  do  gaines  vides  distendues  seulement  par  des 
noyaux  ou  des  fines  granulations  de  myéline  noires  ou  am- 
brées. Un  grand  nombre  de  fibres  sont  en  voie  de  dégénéres- 
cence ’vvallérienne  (fragmentation  de  la  myéline,  multiplica- 
tion des  noyaux,  disparition  du  cylindrc-axe).  Bien  qu’il  n’y 
ait  pas  de  lésions  interstitielles  manifestes,  pas  d’accumulation 
de  cellules  rondes  autour  des  vaisseaux,  ces  derniers  sont  très 
dilatés,  très  nombreux,  distendus  par  des  globules  rouges, 
d’où  la  teinte  gris  rosé  que  présentaient  les  racines  à l’état 
frais.  Les  racines  postérieures  examinées  'cervicales  et  lom- 
baires) sont  normales,  on  n’y  trouve  pas  de  fibres  altérées,  pas 
de  fibres  notamment  qui  scient  en  état  de  dégénérescence  wal- 
lérienne. 

Les  racines  cervicales,  5®,  G®,  7®  et  les  racines  lombaires,  2e, 
.T,  4®  et  5®  du  côté  gauche,  examinées  sur  des  coupes  transver- 
sales après  durcissement  dans  le  liquide  de  Millier  et  colora- 
tion par  le  procédé  de  Pal  et  le  picro-carmin  présentent  des 
lésions  très  avancées. 

Les  fil)res‘restées  intactes  y sont  relativement  en  petit  nom- 
bre. Un  grand  nombre  de  fibres  ont  disparu. 

Le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  considérablement  épaissi. 
Sur  un  grand  nombre  de  points  au  niveau  desquels  les  tubes 
myéliniques  manquent  complètement,  ce  tissu  conjonctif 


forme  des  îlots  vivement  colorés  par  le  carmin  et  d’étendue 
variable. 

Quelques  vaisseaux  ont  leurs  parois  un  peu  épaissies,  mais 
la  plupart  ne  présentent  aucune  altération  appréciable. 

Les  nerfs  înixtes,  fixés  par  l'acide  osmique,  examinés  soit 
par  dissociation,  soit  sur  des  coupes  transversales  ou  longitu- 
dinales sont  très  altérés. 

Le  phrénique,  les  nerfs  du  membre  supérieur  droit,  le  ra- 
dial, le  cubital,  le  médian  présentent  à peu  près  la  moitié  de 
leurs  gaines  vides.  On  y trouve  un  assez  grand  nombre  de 
fibres  en  voie  de  dégénération.  Le  tissu  interstitiel  est  peu 
modifié  ; il  a subi  cependant  un  certain  degré  d’épaississement 
mais  cette  altération  y est  beaucoup  moins  marquée  que  dans 
les  racines  antérieures  cervicales  ou  lombaires.  Les  filets  mus- 
culaires du  biceps,  de  l'éminence  thénar,  examinés  par  disso- 
ciation sont  complètement  dégénérés. 

Dans  les  nerfs  sciatiques,  crural,  tibial  antérieur,  les  lésions 
sont  de  beaucoup  plus  discrètes. 

Le  pneumogastrique  n’est  point  altéré. 

Muscles.  — Des  fragments  du  biceps,  du  diaphragme,  disso- 
ciés à l’état  frais,  ont  montré  parmi  les  fibres  un  état  d’atro- 
phie simple^  un  certain  nombre  de  fibres  dégénérées  (substance 
musculaire  fragmentée  en  blocs  granuleux  sans  striation, 
amas  de  noyaux,  etc.).  Un  grand  nombre  de  muscles  des 
membres  supérieurs,  du  tronc  et  des  membres  inférieurs  ont 
été  examinés  sur  des  coupes  longitudinales  ou  transversales 
après  durcissement  dans  le  liquide  de  Millier. 

Eminence  thénar.  — Atrophie  considérable  des  fibres.  Grande 
hyperplasie  nucléaire.  Quelques  fibres  en  état  de  dégénéres- 
cence granuleuse.  Les  espaces  laissés  lil)res  par  cette  atrophie 
contiennent  du  tissu  conjonctif  qui  ne  comble  que  très  impar 
faitement  les  lacunes.  Par  place  il  n'y  a plus  trace  de  fibres 
musculaires.  Quelques  fibres  saines  sont  disséminées  sans 
ordre  parmi  les  fibres  atrophiées.  Quelques  rares  faisceaux 
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normaux.  Ou  rencontre  de-ci  de-là,  mais  en  somme  très  rare- 
ment, des  fibres  qui  paraissent  hypertropliiées  (PI.  I,  lig,  2;. 

Muscles  interosseux.  — Atrophie  simple  très  intense.  Quelques 
fibres  sont  en  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Grande  pro- 
lifération nucléaire.  Tissu  conjonctif  abondant. 

Extenseurs  communs  des  doigts.  — Aspect  à peu  près  iden- 
tique aux  deux  précédents. 

Biceps.  — Fibres  normales  disséminées  parmi  une  grande 
quantité  de  fibres  atrophiées.  Quelques  îlots  de  faisceaux  net- 
tement circonscrits  sont  sains. 

Deltoïde.  — Fibres  atrophiées  sont  en  bien  moins  grand 
nombre  tout  en  étant  encore  très  nombreuses.  Beaucoup  d’îlots 
sains.  Ici,  comme  dans  les  biceps,  on  trouve  dans  les  coupes 
transversales  des  gaines  périfasciculaires  un  peu  épaissies  net- 
tement colorées  en  rose,  circonscrivant  des  fibres  normales  et 
atrophiées  en  proportion  variable,  montrant  ainsi  clairement 
que  l’atrophie  s’est  attaquée  aux  fibres  et  non  aux  faisceaux. 
Dans  les  muscles  il  n’y  a que  de  l’atrophie  simple. 

Muscle  demi-tendineux  droit.  — Quelques  fibres  présentant 
une  atrophie  simple.  Pas  de  grande  prolifération  du  tissu  con- 
jonctif. Par  places,  faisceaux  entiers  atrophiés. 

Court  péronier  latércd.  — La  majorité  des  fibres  sont 
saines;  quelques  rares  fibres  atrophiées;  l’espace  laissé  par 
ces  fibres  est  comblé  par  du  tissu  conjonctif,  mais  sans  proli- 
fération surabondante. 

Jambier  antérieur.  T.ong  jiéronier  latéral.  — Idem,  mais 
lésions  beaucoup  moins  accentuées.  En  somme,  la  lésion  pré- 
dominante est  une  atrophie  simple  des  fiiisceaux  primitifs 
avec  augmentation  relative  du  tissu  interstitiel  et  absence 
d’infiltration  adipeuse.  On  rencontre  cependant  des  fibres  en 
état  de  désintégration  granuleuse,  des  fibres  hypertrophiées 
également,  mais  en  bien  petit  nombre. 

Dans  les  muscles  des  membres  inférieurs  qui,  à l’œil,  pa- 
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niisseiit  intacts,  on  voit,  disséminés  dans  la  masse  des 
libres  saines,  beaucoup  de  petits  faisceaux  de  fibres  atro- 
phiées. 


L’examen  ancüoino-}jalliolüpi(juc  de  ce  cas  répond  à la 
description  classicpie  tout  comme  son  histoire  clinique. 

Il  s’agit  d’une  poliomyélite  antérieure  chronique,  plus 
intense  dans  les  régions  cervicale  et  dorsale  supérieures, 
mais  dont  on  trouve  cependant  des  traces  dans  l ou  tes  les  ré- 
gions. Les  lésions  relevées  dans  le  faisceau  fondamental  de 
la.  substance  blanche,  loin  d’ètre  exceptionnelles,  n^ns  le 
verrons  dans  le  chapitre  suivant,  sont  plutôt  la  règle.  Il  nous 
faudra  revenir  d’une  façon  toute  particulière  sur  ces  lésions 
déjà  signalées  incidemment,  mais  non  encore  décrites.  Les 
racines  antérieures  sont  fortement  dégénérées  ; il  en  est  de 
même  des  nerfs  mixtes  et  surtout  des  libres  musculaires. 
Les  muscles  ])résentent  les  altérations  décrites  par  M.  le 
!*'■  Ilayem;  l’atrophie  simple  est  prédominante.  Il  y a lieu 
d'insister  particulièrement  sur  l'intégrité  des  vaisseaux  san- 
guins. 
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L’alTedion  disliiigiu'o  d décrite  par  Diicîiciine  (de  l^oii- 
îogne)  sous  le  aoiu  de  paralysie  générale  spinale  antérieure 
subaignr*,  atïection  (pi’un  désigne  liahituellement  aujour- 
d’hui par  la  diuioinination  })lus  signihcalive  de  PollomyèUla 
antérieure  su^jaif/uë^  s'observe  assez  fréipieinment,  du  moins 
dans  les  services  spéciaux  de  clinicpae  neuro-pathologiqnc. 
<lepcndanl  les  docuiucnls  anatomiques  que  l’on  possède  sur 
cette  forme  morljide  sont  encore  en  l)ien  petit  nombre.  Nou' 
n’avous  pas  à revenir  sur  les  doutes  qui  s’élevèrent  sur  la. 
réalité  de  ce  lype  analumique  et  qui  tirent  que  certains  au- 
teurs se  demandèrent  si  la  l(‘^ion  fondamentale  de  la  paralysie 
antérieure  sidjaiguë  n’était  }>as  une  polynévrite  au  lieu  de  la 
poliomyélite  antérieure  bypotbéti((uement  admise  par  Du- 
cbenne.  Mais,  à l’iieure  actuelle,  la  preuve  est  faite. 
MM.  Cornil  et  Lépiuc,  AVeber,  Neumann,  Landouzy  et 
D.qerine  {Revv.e de  méd 1882),  Plisenlobr,  Putnam,  Dreseb- 
feld,  Oppenbeim,  l^locq  cl  Marinesco,  Nonne,  ont  publié 
des  exenqdes  de  polinmyélite  antérieure  subaiguë  suivis 
d’examen  nécrO  'Copique.  Toutef<)is  si,  soumettant  ces  divers 
faits  à une  juste  critique,  on  écarte  ceux  qui  s’éloignent  par 
quelque  Irait  important  de  la  description  tracée  i)ar  l)u- 
cbenne,  ceux  rendus  ti'op  complexes  par  la  diversité  et  le 
siège  des  lésions  spinales,  ou  ])icn  incomplets  en  ce  qui 
concerne  soit  l'étude  clinicjue  du  cas,  soit  la  recberclai  des 
altérations  anatomiques  (moelle,  racines,  nerfs),  on  trouve 
que  le  nombre  des  observ.ilions  vr.dment  denionstratives  se 
réduit  à pim  près  aux  cas  de  Eisenlobr,  d'Oppenbeim  et  de 
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Nonne.  I^c  cas  suivant  (]ue  nous  avons  soigneiiscnicnl 
observé  en  est  un  nouvel  exemple.  Ces  faits  expliqueront  les 
raisons  qui  nous  font  considérer  ce  cas  comme  une  forme 
sul)aigu("  de  l’atropliie  Duclienne-Aran.  . 


Observation  \ 


Homme,  âgé  de  ù6  ans.  — Début  en  octobre  1890  par  de  la 
parésie  des  membres  supérieurs.  — Atrophie  consécutive  et 
affaiblissement  progressif  des  membres  supérieurs,  des  muscles 
du  tronc,  puis  des  membres  inférieurs.  — Réaction  de  dégé- 
nérescence dans  certains  muscles.  — Mort  par  paralysie  du 
diaphragme  le  21  décembre  1892.  — Autopsie. 


Le  nommé  P^r...,  menuisier,  âgé  de  5G  ans,  est  admis  à la 
Salpêtrière,  dans  le  service  de  la  clinique  des  maladies  du 
système  nerveux,  le  L8  septembre  1802. 


Antécédents  héréditaires.  — Pas  d’hérédité  névropathique. 
Père  mort  à 63  ans,  d’une  maladie  d’intestin  (?).  Deux  oncles 
paternels  sont  morts  très  âgés  et  sans  avoir  présenté  dans  le 
cours  de  leur  existence  aucune  maladie  grave.  Sa  mère,  qui  a 
atteint  un  âge  très  avancé,  n’a  jamais  été  malade.  Pien  de 
particulier  à signaler  chez  les  autres  membres  de  sa  famille. 
Le  malade  a eu  d’un  premier  mariage  doux  enfants  cjui  vivent 
en  bonne  santé. 


Antécédents  personnels.  — Pas  de  maladies  graves.  Santé 
habituellement  très  bonne.  Il  n’est  ni  syphilitique  ni  alcoo- 
lique. 11  n’a  jamais  été  exposé  à l’intoxication  saturnine. 

Le  début  de  l’affection  actuelle  remonte  au  mois  d’octobre 
1890;  A cette  époque  Per...,  travaillait  régulièrement  de  son 
métier  de  menuisier,  lorsqu’il  remarqua  que  ses  membres  supé- 
rieurs (le  bras  gauche  en  particulier)  s’affaiblissaient.  Cette 
faiblesse  s’accusait  surtout  dans  le  mouvement  d’élévation  des 
bras,  lorsque  le  malade  faisait  effort  pour  soulever  dos  pièces 


(Je  bois  un  jjcu  lourdes  uu-dessus  de  sa  tôle  ; de  plus,  il  (‘prou- 
vait fréquemment,  vers  le  soir,  après  sa  Journée  de  travail,  une 
lassitude,  une  fatigue  très  pénibles  dans  les  muscles  des  épaules 
et  de  la  nuque,  reu  do  temps  après,  cette  sensition  de  cour- 
bature s’étendit  de  la  nuque  à la  région  du  dos.  A cette  époque 
sa  femme  observa  qu’il  se  « voûtait  » et  que  sa  tête  tendait  à 
s’incliner  en  avant.  Sans  être  accompagnée  de  douleur,  ni  de 
fourmillements,  la  faiblesse  des  deux  membres  supérieurs  s’ac- 
centua d’une  manière  lentement  progressive,  tout  en  étant 
J)  rédominant  G dans  le  membre  supérieur  gauche.  Le  travail 
devint  de  })luscn  i)lus  pénible.  Enfin,  au  mois  do  mai  1891, 
l’er...  dut  renoncer  à exercer  sa  profession  et  cessa  définitivc- 
inent  tout  travail.  Deux  mois  après,  au  commencement  d’août 
1891,  il  remarqua  que  ses  membres  supérieurs  s’atrophiaient, 
(’e  qui  le  frappa  en  premier  lieu,  ce  fut  l’excavation  du  pre- 
mier espace  interosseux  et  l’aplatissement  de  la  région  posté- 
rieure de  l’avant-bras  gauche.  Quelques  semaines  après  il  vit 
que  la  même  déformation  se  produisait  dans  le  membre  supé- 
rieur droit.  La  faiblesse  et  l’atrophie  des  membres  supérieurs 
s’accrurent  très  lentement  et  d’une  manière  à peine  sensible 
jusqu’en  septembre  1892. 

Dans  les  premiers  jours  de  septembre  1892,  les  membres 
inférieurs  commencent  à s’aflaiblir  à leur  tour,  et,  le  28  de  ce 
mois,  le  malade  ayant  épuisé  ses  ressources  entre  à rhôpital. 

Etat  actuel  (2  octobre  1892'.  — Voici  quel  était  l’état  du 
malade  quatre  jours  après  son  entrée  à l’hôpital  : 

Les  yeux,  la  face  et  la  langue  sont  à l’état  normal.  La  déglu- 
tition et  la  phonation  s’accomplissent  régulièrement. 

Membres  supérieurs.  — Les  muscles  des  membres  supérieurs 
et  ceux  de  la  ceinture  scapulo-humérale  sont  manifestement 
atrophiés.  O’est  d’une  atrophie  diffuse  qu’il  s’agit.  Cependant 
elle  paraît  particulièrement  accentuée  dans  les  muscles  des 
éminences  thénar  et  hypothénar,  les  interosseux,  les  muscles 
de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras,  les  triceps  et  les  del- 
toïdes. La  main  ne  présente  pas  de  dé.'bnuation  en  griffe. 


Toutefois  les  espaces  interosseux,  le  premier  surtout,  sont  très 
excavés.  Entre  le  pouce  et  le  deuxième  métacarpien,  il  existe, 
au  lieu  de  la  saillie^iusculaire  qui  remplit  cette  région  à 
l’état  normal,  une  excavation  profonde;  de  plus,  le  pouce  est 
placé  en  adduction  et  à peu  près  dans  le  meme  plan  que  les  os 
du  métacarpe,  attitude  qui,  avec  ratlaiblissementde  l’éminence 
thénar,  concourt  à donner  à la  main,  dans  son  ensemble,  la 
forme  aplatie  ; les  autres  doigts  ne  sont  nullement  infléchis  en 
griffe;  leur  attitude  est  normale;  le  malade  peut  les  fléchir,  les 
étendre  et  les  écarter.  Mais  ces  mouvements  sont  sans  énergie 
et  il  suffit  d’opposer  la  plus  légère  résistance  pour  que  le  ma- 
lade ne  puisse  les  exécuter.  Il  en  est  de  meme  des  mouvements 
volontaires  de  flexion  et  d’extension  du  poignet.  La  parésie 
est  notablement  prédominante  dans  les  muscles  extenseurs. 
Le  malade  a beaucoup  de  peine  à couper  sa  viande,  à bouton- 
ner sa  capote,  etc. 

Le  mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  con- 
servé, mais  l’efl'ort d’extension  est  à peu  près  nul.  Le  malade 
ne  résiste  pas  aux  mouvements  de  flexion  provoquée  imprimés 
à son  avant-bras.  L’élévation  des  bras  ne  se  fait  qu’à  grand’- 
peine;  dans  ce  mouvement,  les  avant-bras  retombent  aussitôt 
en  flexion  de  chaque  côté  de  la  tète.  L’effort  d’adduction  des 
bras  est  également  très  faible.  Les  membres  sont  parfaitement 
souples,  sans  traces  de  raideur  ni  de  contracture. 

Les  sus  et  sous-épineux  sont  très  atrophiés. 

(^uand  le  sujet  projette  ses  bras  en  avant,  les  omoplates  s’é- 
cartent à l’excès  du  plan  thoracique. 

Les  muscles  spinaux  et  ceux  de  la  nuque,  bien  qu’ils  ne  pa- 
raissent pas  atrophiés,  sont  certainement  en  état  de  parésie;  en 
effet,  lorsqu’il  est  debout  le  malade  présente  une  attitude  par- 
ticulière qui  frappe  dès  l’abord.  La  tète  ainsi  que  la  partie  su- 
périeure du  tronc  sont  notablement  infléchis  en  avant,  mais 
sans  déviation  latérale.  Le  dos  est  voûté;  il  y a de  l’ensellure 
lombaire  et  le  bassin  est  projeté  en  avant.  Néanmoins  le  malade 
peut  encore  relever  la  tête  et  redresser  sa  colonne  vertébrale; 
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mais  c’est  avec  un  ctlort  visible  qu’il  rectilie  ainsi  son  attitude, 
rour  se  relever  de  la  position  accroupie,  il  est  obligé  d’ap- 
puyer ses  mains  sur  ses  cuisses.  • 

Membres  inférieurs.  — Tous  les  mouvements  de  flexion,  ex- 
tension, abduction,  etc.,  des  divers  segments  des  membres 
inférieurs  sont  conservés,  mais  ils  sont  faibles,  sans  énergie. 
Comme  aux  membres  supérieurs,  mais  à un  degré  moindre,  il 
s’agit,  non  pas  d’une  paralysie  confirmée,  mais  d’un  état  paré- 
tique. Le  malade  peut  marcher  correctement  mais  à pas  lents 
et  mal  assurés;  il  est  incapable  de  se  tenir  debout  sur  un  pied, 
de  courir.  Il  se  fatigue  vite  en  marchant  et  est  obligé  de  s’as- 
seoir à chaque  instant. 

L’atrophie  musculaire  est  beaucoup  moins  prononcée  qu’aux' 
membres  inférieurs.  Elle  est  cependant  particulièrement  ac- 
cusée dans  le  triceps  fémoral  qui  est  manifestement  aplati  et 
dans  les  muscles  de  la  région  antéro-externe  des  jambes. 

A l’exception  des  muscles  du  cou,  de  la  face  et  de  la  langue, 
tous  les  muscles  des  membres  et  du  tronc  sont  parcourus  par 
des  contractions  fibrülaires  très  nombreuses,  très  nettes.  Ces 
secousses  fibrülaires  prédominent  dans  les  muscles  des 
membres  supérieurs.  Elles  y sont  incessantes. 

l^es  réflexes  tendineux  dans  les  quatre  membres  sont  très 
affaiblis.  Il  n’y  a pas  trace  de  trépidation  épileptoïde  du  pied. 
Il  est  impossible  de  provoquer  le  réflexe  massétérin.  Le  malade 
n’accuse  dans  ses  membres  aucune  douleur,  aucun  engourdis- 
sement. La  sensibilité  explorée  méthodiquement  età  plusieurs 
reprises  a toujours  été  trouvée  normale.  Pas  do  troubles  du 
côté  des  sphincters.  Pas  d’œdème,  pas  de  troubles  trophiques. 
Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

. Aucun  indice  d’une  affection  pulmonaire,  ni  cardiaque.  La 
température  est  normale.  La  mastication,  la  déglutition  et  les 
fonctions  digestives  s’accomplissent  régulièrement. 

. L’état  mental  n’a  subi'  aucune  modification  appréciable. 
Quelques  .jours  après,  l’entrée  du  malade  dans  le  service  de  la- 
clinique,  r-exîonen  .électrique,  (les  muscles  et 'des  nerfs  fut  pfa- 
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tiqué  par  K.  Vigoureux  qui  a bien  voulu  nous  remettre  la 
note  suivante  résumant  les  résultats  de  ses  explorations  (du 
30  septembre  au  4 novembre). 


1.  — Excitation  galvanique  des  nerfs. 

(Kloctrodc  X.;  méthode  ]»olairc  (1). 


Point  d'Evl) 40 

Circonflexe én 

Radial  (dans  la  gouttière) 3(5 

Médian  lau  pli  du  coude^ b * 

Cubital  (au  coude) -'m 


Pas  de  différence  notable  entre  les  «huix  côté.*-:. 


II.  — Exploration  des  muscles. 


L'j.  supinateur 


gauche 

: à 70,  KSz  = 

ASz; 

70 

G ah.  KSz  à 

50 

70 

50 

>'5 

40 

•30 

(dr.  et  gau.) 

40 

• 55 

— Farad,  nuix.  faibl 

le  C.; 

ME>rnaEs  surÉaiccits.  — Sous-épineu.x,  — Farad,  (ilr.  et  g.')  10; 
— Galv.  à droite  : KS>c  seul  à 50,  — à 
à 4<)  KSz  <(  HSz  et  à 39  ASz  seul. 

Ddtoide  (droit  et  gauche)  Farad 

Trice])s  (droit  et  gauche), 

Bicej)s 

(droit) 

(gauche) 

Coté  duoit.  — Premier  radial  externe. 
galv.  C.  très  faible  KSz  O ASz  à 7(3;  KSz  seul  à 30. 

Deuxieme  radial  externe.  — Farad.,  40:  Gai.  KSz  faible  à (30  jais 
de  ASz. 

Extenseur  commun  des  doif/ts.  — Farad.  _!Ü;  Galv.  KSz  seul  à 00. 

Cubital  postérieur.  — Farad.  50;  Galv.  KSz  > ASz  à t»0,  KSz  .seul 
à 50. 

Loiuj  abducteur  du  pouce.  — Parad.  45;  court  extenseur,  Farad.  40, 
lonr/  extenseur  et  exten.'^eur propre  derinde.v,  Farad.  35.  — Ces  muscles 
itc  présentent  j)as  de  inodiflcation  de  rexeitabilité  galvanique. 


(l'j  Les  nombres  indiquent  : pour  le  courant  faradique,  récartemont  <les 
bobines;  pour  le  galvanique,  rintensité  eu  décimilliampères. 
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Du  côte  (fauche^  les  muscles  de  ravaut-ln’;is  doinicut  sensiblement; 
les  mêmes  cliilïres,  avec  la  même  diminution  (rexcitabilité  faradique 
particulière  au  1*'’  radial  externe. 

Main  (côté  droit). 

: Farad,  max.  C.  faible;  Galv.  à ûU  IvS/.  )>■  ASz,  k 
ild  KSz  seul,  contraction  un  peu  laite  ; 

2'i  iuterosseux  : Farad,  ôü  ; Galv.  KSz  > ASz  ii  (U)  ; 

.‘>2  interosseux  : Farad.  50;  Galv.  KSz  O ASz  ii  70  ; 

D interosseux  : Farad.  40  ; Galv.  KSz  )>  ASz  :i  80. 

Corn  GAUCHE  : l*'’  interosseux  : Farad,  max.  contr.  faible  ; Galv. 
KSz  O ASz  a o6,  contr.  un  peu  lente; 

‘2c  interosseux  : Farad.  55;  Galv.  KSz  ^ ASz  k 50; 

3c  interosseux  : Farad.  00;  Galv.  KSz  )>  ASz  k 100; 

1®  interosseux  : Farad.  00;  Galv.  KSz  k 60,  KSz  O ASz  k 00;  KSz 
seul  k 22. 

Tuonc.  — Trapèze  (portion  claviculaire).  — Dr.  et  _<;'aucbo.  Farad. 
45;  Galv.  KSz  seul  ii  20. 

Trapèze  (portion  scapulaire).  — A droite  : Far.  00;  Galv.  KSz 
>■  ASz  k l‘20,  KSz  seul  kOO;  k gauche  inexcitable. 

lîhoniho’ide  (droit  et  gauche)  : Farad.  40;  Galv.  KSz  )>  ASz  k .0, 
KSz  seul  k 50  k gauche  et  kOO  k droit<‘. 

Grand  dorsal  : Farad,  k gauche,  C.  k 50;  k droite  maximum;  Galv. 
gauche  KSz  >•  ASz  k 00  et  KSz  seul  k 50;  k droite  KSz  -<  ASz 
k 180. 

Musci.es  de  i.’ai!Di»mex.  — Grand  oblifjue,  ine.xcitable  indirectement. 
Farad.  = 0;  Gaiv.  ‘200  KSz  seul  et  fail)le.  — Droit  antérieur  : Farad, 
bonn.  contract.  k 40. 

Membres  i.xFÉiiiEUiis.  — Vaste  interne  (droit  et  gauche).  Farad,  a 
85  C.  Galv.  50;  KSz  > ASz.  — Vaste  externe  (droit  et  gauche). 
Farad.  C.  k ‘25;  Galv.  l‘20  KSz  seul.  — Tibial  antérieur  : Farad.  75; 
Galv.  (k  droite)  180  KSz  > ASz;  k 80  KSz  seul;  ik  gauche)  150  KSz 
>-  ASz;  00  KSz  seul.  — .Jumeaux  (droit  et  gauche)  : Farad.  45  ; Galv. 
KSz  > ASz  k 120. 

Kti  résumé,  les  seules  anomalies  tk  noler  sont  : 1°  la  réac- 
lion  de  dégénérescence  partielle  du  sous-épineux  et  du 
grand  dorsal,  cl  peul-éirc  aussi  des  pnnniers  inlerosseux 


dorsaux  des  deux  mains  dont  la  eunlraclion  est  un  peu  lenN', 
mais  sans  qu’il  y ait  inversion  de  la  formule;  2°  la  diininu- 
lion  de  l’exeltabilité  dos  muscles  du  rachis,  d’une  portion  du 
trapèze,  du  premier  radial,  des  deux  côt(''S.  L’cxcilahilit*' 
des  autres  muscles  explorés  est  normale;  cola  est  surlout 
bien  net  pour  les  muscles  des  membres  inférieurs.  L’examen 
des  muscles  du  cou  n’a  pas  ét(‘  fait. 


Dans  les  premiers  jours  du  mois  suivant  raflaiblisscmcnt 
des  quatre  membres  avait  fait  de  notables  progrès  (novembre 
1892).  Vers  le  25  novembre,  le  malade  commença  à éprouver 
une  certaine  gêne  de  la  respiration.  A peine  avait-il  fait  quel- 
ques pas  qu’il  était  tout  de  suite  essoufflé.  L’anhélation 
se  produisait  au  moindre  efl'ort.  Cependant  la  température 
était  normale;  l’examen  de  la  poitrine  ne  révélait  aucune 
modification  de  la  sonorité  thoracique  non  plus  cj^ue  du  mur- 
'mure  respiratoire.  Mais  à chaque  inspiration  on  voyait  nette- 
ment le  creux  épigastrique  et  les  flancs  s’affaisser  et  se  dépri- 
mer; la  respiration  s’accomplissait  suivant  le  type  dorsal 
supérieur;  la  paralysie  du  diaphragme  était  manifeste.  Le  ma- 
lade s’alita  complètement,  la  dyspnée  s’accentua  do  plus  en 
plus,  et  Per...  succomba  aux  progrès  de  l’asphyxie  le  27  dé- 
cembre 1892. 

Le  2G  novembre  un  second  examen  électrique  avait  été  pra- 
tiqué par  notre  collègue  et  ami  M.  Iluet.  Mais,  en  raison  de  la 
gêne  respiratoire  et  de  la  fatigue  extrême  du  patient,  les  mus- 
cles du  membre  supérieur  gauche  furent  seuls  explorés.  Voici 
ce  que  l’on  put  constater  : 

^Membre  surÉiiiEuii  gauche.  — l)a.ns\G  soits-epineux,  réaction 
de  dégénérescence.  A Véyaule  et  au  bras  : dans  le  m.  grand 
pectoral^  deltoïde  et  biceps  l’excitabilité  faradique  est  un  peu 
diminuée;  il  en  est  de  même  de  l’excitabilité  galvanique  mais 
sans  modifications  qualitatives.  Dans  le  triceps  l’excitabilité 
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faradique  est  très  diminuée,  et  l’excitabilité  g-alvanique  pré- 
sente des  modifications  qualitatives  : NFc  = PFc. 

A Vavant-hras  : Dans  les  muscles  postérieurs  ; l’excitabilité 
faradique  est  notablement  diminuée  surtout  dans  les  radiaux, 
le  long  supinateur  et  le  cubital  postérieur,  moins  dans  V exten- 
seur commun,  l’excitabilité  galvanique,  également  diminuée, 
ne  présente  pas  de  modifications  qualitatives,  si  ce  n’est  dans 
le  premier  radial,  peut-être  dans  le  long  supinateur  où  NFc 
est  presque  = PFc.  Pour  les  m.  antérieurs;  l’excitabilité  fara- 
dique est  un  peu  diminuée  dans  les  fléchisseurs,  mais  il  n’y  a 
pas  de  modifications  qualitatives  de  l’excitabilité  galvanique. 
Dans  le  grand ptcüma ire  l’excitabilité  faradique  est  diminuée 
et  l’excitabilité  galvanique  faible  avec  modifications  qualita- 
tives (NF  = < PFc  et  secousse  lente  comme  dans  la  réaction 
do  dégénérescence).  — ^4  la  main  : dans  les  m.  de  l’émineuce 
tliénar  et  de  l’éminence  hypotliénar  l’cxcitabilité  faradique  et 
galvanique  est  faible,  sans  modifications  qualitatives.  Dans  le 
ptremier  interosseux  dorsal  : l’excitabilité  faradique  et  galva- 
nique est  faible  avec  réaction  de  dégénérescence  : NFc  ==  PFc. 

L’excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  cubital  et 
médian  du  poignet  est  également  faible. 

Autopsie  (24  heures  après  la  mort).  — A l’ouverture  de  la 
cavité  thoracique  on  constate  : quelques  adhérences  fibreuses 
au  niveau  du  cul-de  sac  supérieur  des  deux  plèvres.  Conges- 
tion simple  dans  les  régions  inférieures  des  poumons,  pas 
d’autre  altération  à signaler.  Le  cœur  n’est  pas  hypertrophié-, 
il  n’y  a pas  de  lésions  des  orifices  ni  des  appareils  valvulaires. 
L’aorte  n’est  pas  dilatée  : deux  petites  plaques  athéromateuses 
situées  à deux  travers  de  doigt  de  l’orifice  aortique;  les  coro- 
naires sont  perméables. 

Les  arteres  des  membres  sont  légèrement  athéromateuses. 
J je  foie,  les  reins,  la  rate,  le  tube  digestif  ne  présentent  aucune 
altération  à signaler. 

Encéphale.  — Les  artxres  de  la  base  sont  un  peu  athéroma- 
teuses. Les  méninges  ne  sont  nullement  altérées.  Les  hémi- 
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ÿphh’es  cérébraux  ne  prcsontenl  soit  à leur  surfeicc,  soit  dans  la 
profondeur  (coupe  de  i’icchsig')  aucune  altération  appréciable. 
Il  en  est  de  meme  du  cervelet  et  des  pédoncules  cérébraux, 
de  la  moelle  allongée. 

Moelle.  — La  moelle  semble  être  à l’état  normal.  Partout  sa 
consistance  est  ferme.  Les  racines  autérieures  cervicales  sont 
peut-être  un  peu  trop  grêles  mais  elles  ne  sont  pas  décolorées. 
Sur  les  coupes  transversales  les  cordons  blancs  ne  paraissent 
]>as  être  altérés.  Dans  la  région  cervicale  la  substance  grise 
des  cornes  antérieures  semble  être  légèrement  injectée.  Pas 
d’autre  modification  visible  à l’œil  nu. 

Muscles  et  nerfs  des  membres.  — Membres  supérieurs.  — La 
plupart  des  muscles  ayant  été  disséqués,  nous  avons  pu  cons- 
tater que  les  muscles  des  mains  (éminences  thénar  et  hypo- 
thénar)  étaient  remarquablement  grêles,  mais  qu’ils  avaient 
encore  leur  coloration  normale.  lien  est  de  même  des  inter- 
osseux  à l’exception  du  premier  interosseux  dorsal  qui  offre 
une  teinte  jaunâtre  et  qui  paraît  complètement  dégénéré. 

Aux  avant-bras,  les  muscles  de  la  région  postérieure,  et 
ceux  de  la  région  antérieure,  bien  qu’ils  soient  manifestement 
grêles,  atrophiés,  ont  conservé  pour  la  plupart  leur  coloration 
normale,  à l’exception  du  radial,  du  long  supinateur  et  de 
quelques  faisceaux  de  l'extenseur  commun  qui  présentent  une 
teinte  gris  rosé  contrastant  avec  la  couleur  rouge  des  autres 
muscles.  Les  triceps  du  bras  (celui  du  côté  gauche  principale- 
ment) sont  atrophiés  et  décolorés  II  en  est  de  même  des  biceps  ; 
ces  derniers  muscles  toutefois  offrent  une  teinte  moins  effacée. 
Les  sous-épineux,  certains  faisceaux  des  deltoïdes  sont 
manifestement  dégénérés  (teinte  feuille  morte).  Les  muscles 
spinaux  sont  également  décolorés  et  infiltrés  de  tissu  adi- 
peux. Les  muscles  du  cou  no  sont  pas  décolorés.  Il  en  est  de 
même  des  autres  muscles  du  tronc.  Dans  les  membres  infé- 

V 

rieurs,  seul  le  muscle  triceps  est  d'une  teinte  rose  pâle;  les 
autres  muscles  (longue  portion  présentent  leur  coloration 
normale. 


Les  diüercnts  nerfs  qui  ont  été  disséqués  et  sectionnés  eu 
vue  de  l’examen  histologique  ne  présentaient  aucune  inoditi- 
cation  appréciable  à l’œil  nu. 


Examen  histologique.  — Moelle.  — Sur  quelques  coupes  pra- 
tiquées à l’état  frais,  immédiatement  au-dessous  de  la  racine 
cervicale,  on  découvre  des  corps  granuleux  dans  l’aire  des 
cordons  an téro -latéraux,  mais  en  bien  petit  nombre.  Après 
durcissement  dans  le  liquide  de  Millier  l’examen  des  coupes 
colorées  soit  aupicro-carmin,  soit  à l’éosine  et  à l’hématoxylino 
nous  a donné  les  résultats  suivants  : 

La  substance  grise  des  cornes  ant'U'ieures  est  profondément 
altérée  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle,  mais  plus  particu- 


A B 


Fiij.  O.  — A.  Cellules  du  groupe  autéro-oxterne  de  l.a  corue  antérieure 
(T°  cervicale).  I?.  Artériole  dont  les  i).Mrois  sont  épaissies  (art('rite 
clironirpie). 


lièreinent  dans  les  régions  cervicale  et  dorsale  supérieure, 
depuis  le  .3“^  nerf  cervical  jusqu’à  la  2*=  paire  doisile.  La  meme 
altération,  beaucoup  moins  prononcée  il  est  vrai  que  dans  les 
portions  supérieures  de  la  moelle,  se  retrouve  dans  le  rentle- 
ment  lombaire.  Cette  altération  consiste  principalement  dans  la 
disparition  ou  l’état  d’atrophie  des  cellules  ganglionnaires.  Sur 
un  grand  nombre  de  coupes  prélevées  au  niveau  des  L,  5*=,  7*^ 
et  8^  paires  cervicales,  elles  font  complètement  défaut.  Parmi 
les  cellules  qui  n’ont  pas  été  entièrement  détruites,  celles  qui 
ont  conservé  leur  aspect,  leurs  dimensions  normales,  ainsi  que 
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leurs  prolongements  sont  en  infime  minorité.  La  plupart  sont 
réduites  à l’état  de  corps  arrondis,  )iial  colorés,  dépourvus  de 
prolongements,  avec  ou  sans  noyau  apparent  ilig.  3).  Beau- 
coup ne  sont  plus  représentées  que  par  un  petit  amas  de 
granulations  pigmentaires.  Quelques-unes  sont  en  état  d’atrophie 
scléreuse.  Ces  lésions  dégénératives  ne  semblent  pas  se  loca- 
liser de  préféience  sur  tels  ou  tels  groupes  cellulaires.  Les 
groupes  principaux  aussi  bien  que  les  cellules  de  la  zone 
moyenne  et  celles  situées  près  de  la  base  des  cornes  anté- 
rieures sont  indistinctement  intéressées. 

Le  tissu  fondamental  des  cornes  antérieures  est  manifeste- 
ment épaissi,  sclérosé.  Il  se  colore  vivemenl  par  le  carmin. 
On  y voit  eu  assez  grand  nombre  des  cellules  araignées  volu- 
mineuses, munies  do  prolongements  ramifiés.  Le  réseau  des 


Fig.  4.  — (Leitz.  Obj.  7.  Oc.  I.  Tube  lové). 


capillaires  est  sur  certaines  coupes  trop  apparent,  il  est  formé 
de  capillaires  dilatés  qui  s’entre-croisentdans  tous  les  sens.  Sur 
quelques  coupes  nous  avons  constaté  l’existence  de  petits 
foyers  hémorragiques  récents.  Les  artérioles  émanées  soit 
des  sulco-commissuralcs  antérieures,  soit  des  radiculaires  anté- 
rieures sont  atteintes  d’artérite  chronique,  leurs  parois  sont 
épaissies  (^fig.  4). 

Ces  lésions  d’artéritc  chronique  se  retrouvent  du  reste,  bien 
qu’à  un  moindre  degré,  dans  le  système  postérieur  des  artères 
nourricières  de  la  moelle.  11  s’agit  là  bien  certainement  de 
lésions  déjà  anciennes,  résultant  d’un  processus  lent  et  qui 
n’est  plus  en  voie  d’activité,  car  sur  les  préparations  colorées 


y 


au  carmiu  et  à l’iiématoxylinc  ou  ne  voit  pas  d’accumulation  do 
noyaux  ni  dans  les  gaines  périvasculaires,  ni  dans  la  paroi  des 
vaisseaux  artériels  de  divers  calibres  que  nous  avons  attentive- 
ment examinés. 

Sur  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Pal  le  réseau  des 
fibrilles  nerveuses  des  cornes  antérieures  apparaît  beaucoup 
moins  abondant  qu’à  l’état  normal. 

Les  cornes  postérieures,  les  colonnes  de  Clarke,  ne  présentent 
pas  d’altérations  appréciables.  Les  cellules  des  colonnes  de 
Clarke  notamment  sont  nombreuses  et  d’aspect  normal. 

Sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin  aussi  bien  que  sur 
celles  traitées  parles  méthodes  deWeigertou  de  Pal,  la  substance 
blanche  dans  les  régions  lombaire,  dorsale  et  cervicale  supé- 
rieure paraît  indemne  de  toute  altération.  Mais  dans  les  coupes 
provenant  des  segments  moyen  et  inférieur  du  rendement  cer- 
vical, on  peut  constater  les  modifications  suivantes  : il  existe 
un  léger  degré  de  sclérose  dans  l’aire  des  cordons  antéro- 
latéraux qui  se  traduit  par  une  décoloration  à peine  appréciable 
de  ces  cordons  (Pal/. 

D’une  manière  générale  cette  sclérose  prédomine  dans  les 
cordons  antérieurs  proprement  dits,  entre  le  bord  antérieur  des 
cornes  antérieures  et  le  bord  correspondant  de  la  moelle;  elle 
n’intc^resse  pas  les  faisceaux  de  Turck  (PI.  TV,  fig.  2). 

Sa  topographie  et  son  intensité  varient  d’ailleurs  d’un  segment 
du  renflement  cervical  au  segment  sus  ou  sous-jacent.  Cette 
sclérose  est  bien  due  en  partie  à la  disparition  d’un  certain 
nombre  de  fibres  disséminées  dans  l’aire  des  cordons  antéro- 
latéraux, car  sur  des  préparations  provenant  de  segments  de 
moelle  prélevés  entre  le  et  le  T*-'  nerf  cervical,  entre  le  4^-'  et 
le  5c  lombaire,  et  traitées  par  la  méthode  de  Marchi,  on  voit 
qu’il  existe  dans  cotte  région  un  bon  nombre  de  fibres  altérées, 
ün  peut  constater  encore  dans  ces  mêmes  préparations  (Marchi) 
la  présence  de  fibres  dégénérées  et  de  quelques  corps  granuleux 
dans  l’aire  des  cornes  antérieures,  sur  le  trajet  suivi  par  la 
portion  intra-médullairc  des  racines  antérieures,  dans  la  coin- 


missure  antérieure.  Les  autres  cordons  blancs  de  la  moelle 
sont  à l’état  normal  (sauf  quelques  très  rares  ûbres  altérées, 
disséminées  dans  l’aire  des  cordons  postérieurs).  liU  pie-mère 
ne  présente  pas  d’altérations.  Les  artères  spinales  antérieures, 
postérieures  et  latérales,  les  radiculaires  avant  leur  pénétra- 
tion dans  la  moelle  sont  à l’état  normal.  Par  contre  la  plupart 
des  artérioles  intra-médullaires  ont  leurs  parois  épaissies  par 
artérite  chronique. 

Bulbe.  — Pas  d’altérations  appréciables. 

Examen  histologique  des  racines.  — Les  4®,  7'^  et  racines 
cervicales  antérieures  gauches  ont  été  placées  dans  une  solu- 
tion osmique  à 1 0/0  et  examinées  soit  par  dissociation,  soit 
sur  des  coupes  transversales.  D’autres  racines  cervicales  anté- 
rieures, c’est-à-dire  les  5«  et  G-  du  côté  gauche,  les  4-,  5-,  6®,  7® 
et  8®  du  côté  droit,  ainsi  que  les  deux  premières  dorsales  et  les 
trois  premières  lombaires  ont  été  examinées  sur  des  co  upes 
transversales  (Pal  et  carmin^. 

Dans  les  dissociations  des  racines  antérieures  traitées  par 
l’acide  osmique,  on  ne  trouve  qu’un  petit  nombre  de  fibres  en 
voie  de  dégénération  wallérienne,  très  peu  de  gaines  dévidés  ; 
la  grande  majorité  des  fibres  sont  saines.  Sur  les  coupes  trans- 
versales, on  constate  bien  quelques  îlots  de  dégénération,  mais 
ils  sont  bien  restreints. 

Sur  les  coupes  transversales  des  racines  cervicales  durcies 
dans  le  liquide  de  Millier,  on  ne  constate  que  peu  ou  point 
d’altérations.  Cependant  il  est  certain  que  la  plupart  des  fibres 
sont  amincies  et  beaucoup  plus  grêles  que  ne  sont  les  fibres 
des  racines  antérieures  normales.  Il  existe  aussi  dans  les  4°,  7®, 
8*  cervicales  et  dans  la  dorsale  quelques  îlots  de  sclérose  au 
niveau  desquels  gaines  de  myéline  et  cylindres-axes  ont  dis- 
paru. Mais  les  fibres  non  altérées  sont  de  beaucoup  les  plus 
nombreuses.  En  somme,  le  contraste  est  frappant  entre  l’état 
des  racines  cervicales  et  les  lésions  considérables  constatées 
dans  les  cornes  antérieures  du  segment  correspondant  de  la 
moelle. 
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Nei'fs.  — Les  nerfs  : pneumogastrique  gauche,  phréniques, 
médian,  radial,  cubital,  crural,  sciatique,  tibial  antérieur,  des 
lilets  musculaires  du  biceps  et  du  triceps  gauche,  ont  été  exa- 
minés soit  après  séjour  dans  la  solution  osinique,  soit  après 
durcissement  dans  le  liquide  de  Millier. 

Le  pneumogastrique  ne  présente  pas  d’altérations.  Les 
phréniques  sont  notablement  dégénérés;  les  fibres  saines  y 
sont  en  minorité.  Le  cubital  est  parmi  les  nerfs  du  membre 
supérieur  de  beaucoup  le  plus  atteint;  les  altérations  qu’il 
présente  sont  cantonnées  dans  deux  de  ses  faisceaux  qui  ont 
perdu  près  de  la  moitié  de  leurs  fibres.  Le  tissu  conjonctif 
intra-fasciculaire  n’est  pas  épaissi.  Le  médian  est  à peu  près 
à l’état  normal  ; très  peu  de  fibres  en  voie  de  dégénération.  Le 
radial  présente  des  altérations  tiès  notables.  Il  est  à remarquer 
que  le  nombre  des  fibres  disparues  dans  chacun  de  ces  nerfs 
est  d’autant  plus  considérable  qu’on  les  examine  plus  près  de 
la  périphérie.  Les  nerfs  crural,  sciatique,  tibial  antérieur  pa- 
raissent être  à l’état  normal. 

Les  filets  musculaires  du  triceps  gauche  sont  presque  com- 
plètement dégénérés.  La  plupart  des  fibres  sont  ou  réduites  à 
l’état  de  gaines  vides  ou  en  état  de  dégénération  wallérieune. 

Muscles.  — Sur  des  préparations  faites  à l’état  frais  nous 
avons  constaté  que  les  muscles  premiers  interosseux  (des  deux 
côtés),  grand  palmaire  (gauche)  et  sous-épineux,  qui  avaient 
présenté  des  modifications  qualitatives  de  leur  excitabilité  au 
courant  galvanique,  étaient  bien  en  état  de  dégénérescence.  Du 
moins  la  très  grande  majorité  de  leurs  fibres  primitives  étaient 
complètement  dégénérées  (gaines  sarcolemmatiques  remplies 
de  noyaux,  de  fragments  de  substance  musculaire  finement 
granuleuse  et  sans  striation,  etc.).  Les  autres  muscles  qui  ont 
été  examinés  sur  des  coupes  transversales  et  longitudinales 
après  un  séjour  de  trois  mois  dans  le  liquide  de  iViüller  sont  : le 
diaphragme,  deux  intercostaux,  les  petits  muscles  des  mains, 
les  biceps  et  triceps  brachiaux,  le  grand  dentelé,  le  premier 
radial,  le  triceps  fémoral. 


Ces  divers  muscles  présentent,  mais  à des  degrés  divers,  un 
grand  nombre  de  fibres  en  état  d’atrophie  simple  (noyaux 
multiples,  réduction  de  volume),  tandis  que  les  fibres  en  voie 
de  dégénérescence  granulo-graisseuse  y sont  très  rares.  Les 
fibres  atteintes  d’atrophie  simple  sont  généralement  groupées 
en  territoires  plus  ou  moins  étendus  et  entourés  de  zones  mus- 
culaires non  altérées.  Un  certain  nombre  de  fibres  atteintes 
d’atrophie  sim  pie  sont  percées  à leur  centre  d’un  orifice  à 
contour  bien  tranché,  dans  lequel  apparaît  parfois  un  noyau, 
on  rencontre  aussi  dos  fibres  manifestement  hypertrophiées. 
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Fig.  — M.  lîiceps  g-audie. 


Les  rameaux  nerveux  intra-musculaires  examinés  sur  les 
coupes  traitées  par  la  méthode  de  Pal  et  colorées  au  picro- 
carmin  sont  nettement  altérés.  Dans  les  muscles  premiers 
intorosseux  et  grand  palmaire  notamment  on  en  voit  qui  ne 
contiennent  plus  une  seule  fibre  à myéline. 

Le  fait  que  nous  venons  de  i’a])poi‘ter  peut  se  résumer 
dans  les  termes  suiv.inls  : Un  homme  âgé  de  56  ans,  jus- 
([u'alors  ])ien  portant,  n’élant  ni  saturnin,  ni  alcoolique,  ni 


syphilitique,  est  frappé  au  inoi^  d’octobre  1890,  sans  cause 
apparente,  sans  fièvre,  d’im  atfaiblissement  progressif  des 
membres  supérieurs.  Lentement  la  parésie  s’accroît  (sans 
être  accompagnée  d’aucun  trouble  de  la  sensibilité),  de  telle 
sorte  qu'en  mai  1891  le  malade  est  incapable  de  tout  travail. 
Cette  parésie,  qui  n’alla  jamais  jusqu’à  la  paralysie  com- 
plète, est  bientôt  suivie  de  l’atropbie  des  divers  muscles  des 
membres  supérieurs  et  de  quebpies  muscles  du  tronc.  Puis 
la  faiblesse  et  l’atrophie  s’étendent  aux  muscles  des  mem- 
bres inférieurs.  On  constate  une  diminution  notable  de  l’ex- 
citabilité d’un  grand  nombre  de  muscles  et  de  la  réaction  de 
dégénérescence  dans  quebjues-uns  des  muscles  des  mem- 
bres supérieurs.  Les  contractions  fibrillaires  sont  inces- 
santes. Les  réflexes  tendineux  sont  alTaiblis.  La  sensibilité 
demeure  intacte.  Les  sphincters  ne  sont  pas  troublés  dans 
leur  fonctionnement.  La  mort  survient  par  paralysie  du  dia- 
phragme. La  maladie  avait  duré  deux  ans. 

L’examen  des  pièces  anatomiques,  confirmant  le  diagnostic 
porté  du  vivant  du  malade,  démontre  : 1°  l’existence  d’une 
poliomyélite  antérieure  chronique  prédominant  dans  le  seg- 
ment cervical  de  la  moelle  ; 2°  des  altcirations  minimes  dan^ 
les  racines  antérieures,  plus  accentuées  dans  les  nerfs 
mixtes  et  musculaires;  3°  les  muscles  intéressés  ont  la  plu- 
part de  leurs  fibres  en  état  d’atrophie  simple,  à l’exception 
des  muscles  qui,  ayant  donné  à l’examen  électrique  la 
réaction  de  dégénérescence  partielle  ou  totale,  sont  atteints, 
pour  la  . majeure  partie  de  leurs  fibres,  d’atrophie  dégénu'- 
rative. 


11  V a dans  rhistoire  clinique  ot  anatomique  de  ce  cas 
quelques  particularités  qui  méritent  d’étrc  mises  en  relief* 

11  convient  de  remarquer  tout  d’jibord  que  les  muscles 
atteints  ont  été  simplement  frappés  de  parésie  et  non  de 
paralysie  absolue,  avant  que  de  s’atrophier.  Ce  caractère 
joint  aux  résultats  fournis  par  Texamen  électrique  marque 
une  dillérence  notable  entre  l’évolution  clinique  de  ce  cas 
et  le  tableau  de  l’affection  tel  que  l’ont  tracé  Duebenne  et 
les  auteurs  venus  après  lui. 

Par  là,  le  fait  que  nous  avons  observé  nous  semble  se 
rapprocher  de  la  forme  de  poliomyélite  antérieure  chro- 
nique décrite  par  Erb  comme  intermédiaire  entre  la  para- 
lysie antérieure  subaiguë  et  l’atrophie  musculaire  progres- 
sive d’origine  spinale.  Ce  cas  diffère  assez  notablement  des 
autres  cas  de  poliomyélite  subaigur'  et  nous  croyons  que 
Ton  pourrait  le  considérer  comme  une  ati'O  'phic  Duchemc- 
Aran  à marche  suhaiguë.  Les  lésions  microscopiques  ne 
font  que  confirmer  notre  opinion  à cet  égard  et  nous  per- 
mettent d’affirmer  qu’il  n’y  a qu’une  différence  d’évolution 
entre  le  cas  actuel  et  un  cas  d’atrophie  Duchenne-Aran.  La 
rapidité  de  la  marche,  la  paiadysie  précédant  l’atrophie  sont 
les  seuls  symptômes  de  différenciation.  Mais  le  premier 
semble  devoir  expliquer  le  second-,  la  cellule  est  frappée 
<remblée  dans  ses  fonctions  dynamiques  et  trophiques.  Nous 
ne  concilierons  pas  de  là  qu’il  y ait  Vlans  un  cas  comme 
dans  l’autre  une  pathogénie  identique,  ce  qui  pourtant  ne 
paraît  point  irrationnel,  car  nous  ne  pouvons  que  recon- 
naître une  fois  de  plus  notre  iemorance  en  ce  qui  concerne 
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la  pathogéiiie  de  la  poliomyélite  antérieure  subaigiië  et  de  la 
poliomyélite  antérieure  chronique. 

Pour  ce  qui  est  de  l’état  anatomique  de  la  moelle,  deux 
choses  ont  particulièrement  attiré  notre  a'tention,  c’est,  d’une 
part,  raltéralion  considérable  des  artères  intra-iiiédullaires et, 
d’autre  part,  le  degré  de  sclérose  ainsi  que  les  lésions  dégé- 
nératives que  nous  avons  signalées  dans  l’aire  des  cordons 
antéro-latéraux. 

Les  artères  Inlra-médull aires  de  tous  cali!)res  que 
nous  avons  rencontrées  dans  nos  coupes  présentaient 
presque  toutes  un  épaississement  de  leur  paroi  tel  que  la 
lumière  de  beaucoup  de  ces  vaisseaux  était  considérable- 
ment réduite  et  parrfois  à peu  près  efFacée.  Cette  altération 
vasculaire,  celte  ai-térite  chronique,  bien  qu’on  la  puisse 
constater  dans  les  diverses  parties  de  l’axe  médullaire,  nous 
a paru  être  plus  constante  et  plus  avancée  dans  le  territoire 
antérieur,  c’est-à-dire  dans  les  In’anches  émanées  des  artères 
spinales  et  radiculaires  antérieures.  Il  est  donc  permis  de  se 
demander  si  ce  processus  d’endo-périaiiérile  est  contempo- 
rain de  la  lésion  intlammatoire  chronique  dont  les  cornes 
antérieures  sont  le  siège,  ou  bien,  au  contraire,  s’il  n’a  pas 
été  la  lésion  primordiale  qui  entraîna,  et  la  sclérose  des 
colonnes  grises  antérieures,  et  la  dégénération  des  cellules 
ganglionnaires.  MM.  Cornil  et  Lépine,  Dreschléld,  qui  ont 
rencontré  des  altérations  vasculaires  de  même  ordre  dans  les 
cas  qu’ils  ont  observés,  inclinent  à admettre  cette  seconde 
hypothèse. 

Nous  avons  examiné  attentivement  l'altération  pré- 


scnlée  par  les  cordons  anlcro-laléranx  dans  le  renflemeni 
cervical.  Nous  reviendrons  dans  le  cliapiire  suivant  sur  l'ori- 
gine dé  ces  lésions  dégénératives  semblal)les  à celles  que 
nous  avons  relevées  dans  l’observation  IV. 

Dans  notre  cas  comme  dans  l’observation  d’Oppen- 
lieim,  comme  dans  le  cas  rapporté  par  Nonne,  il  est  une 
autre  particularité  que  nous  devons  souligner.  Nous  voulons 
parler  du  contraste  frappant  qui  existe,  au  moins  en  ce  qui 
concerne  la  région  cervicale,  entre  l’altération  si  profonde 
des  cornes  antérieures  et  le  peu  de  lésions  présentées  par 
les  racines  correspondantes  (l). 

A ces  observations  personnelles,  nous  ajouterons  les  deux 
suivantes  publiées  tout  récemment  et  que  nous  empruntons 
aux  Com2)tes  rendus  de  la  Société  de  liologie  (2).  Ges  deux 
cas  de  M.  Déjerine  sont  di'S  exemples  remarquables  par 
leur  pureté  du  type  Duebenne-Aran. 

Dans  le  premier  cas,  U s’agit  d’un  homme  de  65  ans,  ancien 
syphilitique,  atteint  d’atrophie  musculaire  progressive  depuis 
l’age  de  47  ans.  J’avais  connu  ce  malade  pendant  mon  internat 
à la  Charité,  chez  mon  regretté  maître  Vulpian,  en  1877,  et 
son  observation  a été  publiée  dans  les  Cliniques  de  Vulpian. 
Je  le  retrouvai  à Bicêtre,  eu  1887,  lorsque  je  pris  le  service. 
Il  était  atteint  d’atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne. 

Au  membre  supérieur,  l'atrophie  était  extrêmement  mar- 
quée, avec  impotence  fonctionnelle  presque  totale.  Aux  mem- 
bres inférieurs,  l’atrophie  était  très  peu  accusée,  et  le  malade 

(1)  Notre  maître  et  ami,  M.  lîrissaiid,  a bien  voulu  examiner  nos 
préparations  et  contrôler  certains  détails  anatomiques  de  ce  cas.  Nous 
le  prions  d’agréer  nos  bien  sincères  remerciements. 

(-'  Loc.  c'a. 
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pouvait  Aiire  d’assez  longues  courses  à pied  sans  grande 
fatigue. 

Kéflexes  tendineux  affaiblis  aux  membres  supérieurs  et  con- 
servés aux  membres  inférieurs.  Intégrité  de  la  face.  Aucun 
symptôme  de  paralysie  bulbaire.  Intégnté  de  la  sensibilité 
générale  et  spéciale  ainsi  que  des  sphincters.  Altérations  très 
marquées  de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  sans 
inversion  de  la  formule.  Les  contractions  fibrillaires  qui  avaient 
existé  autrefois  avaient  disparu. 

Je  suivis  ce  malade  depuis  janvier  1887  jusqu’en  18'JO, 
époque  où  il  mit  fin  à ses  jours  par  suicide,  et  je  dois  avouer 
que,  étant  donnée  la  très  longue  durée  de  la  maladie  chez  lui, 
je  m’étais  demandé  plus  d’une  fois  si  cette  évolution  si  lente 
de  l’atrophie  n’indiquait  pas  l’existence  d’une  atrophie  myo- 
pathique  plutôt  que  myélopathique.  L’autopsie  prouva  que 
cette  dernière  hypothèse  était  la  vraie,  en  permettant  de  cons- 
tater dans  la  région  cervicale  une  atrophie  considérable  des 
racines  antérieures.  L’examen  de  la  moelle  épinière  après  dur- 
cissement et  coloration  par  les  procédés  habituels,  montra  que 
l’on  était  en  présence  d’une  poliomyélite  chronique  simple. 

Dans  toute  la  hauteur  de  la  région  cervicale,  les  cellules  dos 
cornes  antérieures  avaient  presque  complètement  disparu  et 
les  racines  antérieures  étaient  très  altérées.  Au  niveau  du  ren- 
ffement  lombaire,  les  lésions  cellulaires  étaient  beaucoup  moins 
accusées.  Les  faisceaux  blancs  ne  présentaient  dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle  aucune  lésion  appréciable  par  les  méthodes 
de  Weigert,  de  Pal,  ou  par  la  coloration  en  masse  du  carmin 
de  Forel.  Les  vaisseaux,  enfin,  n’étaient  pas  -sensiblement  plus 
épaissis  qu’ils  ne  le  sont  à cet  âge  de  la  vie  et  les  méninges  ne 
présentaient  pas  d’altération.  Quant  aux  lésions  des  nerfs  mus- 
culaires, elles  étaient  proportionnelles  à celles  des  racines 
antérieures. 

La  seconde  observation  concerne  un  cas  d’atrophie  muscu- 
laire progressive,  type  Aran-Duchenne,  ayant  duré  dix  ans 
chez  un  homme  de  .38  ans,  qui,  entré  à Bicêtre  en  1884,  y 
mourut  en  1888.  Chez  ce  malade,  dans  les  antécédents  duquel 


on  ne  trouvait  aucune  intoxication  ou  iuieciion  anterieure, 
l’affection  débuta  à l’àge  de  28  ans  par  la  faiblesse  du  bras 
gauche,  suivie  d’atrophie  des  muscles  de  la  main  correspon- 
dante. Deux  ans  après,  la  main  droite  se  prenait  à son  tour. 
Lorsque  je  vis  le  malade,  en  janvier  1887,  il  présentait  les 
symptômes  suivants  : 

Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  extrêmement 
accusée  avec  impotence  fonctionnelle  complète  des  membres 
supérieurs.  Atrophie  marquée  des  membres  inférieurs  rendant 
la  marche  difficile; 

Intégrité  des  muscles  de  la  face,  de  la  langue,  du  pharynx 
et  du  larynx,  contractions  fibrillaires; 

Abolition  des  réfiexes  tendineux.  Altérations  extrêmement 
accusées  de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  sans  réac- 
tion de  dégénérescence.  Sensibilité  générale  et  spéciale 
intacte,  sphincters  normaux. 

L’atrophie  musculaire  continuant  à progresser,  le  malade 
fut  obligé  de  garder  le  lit  au  commencement  de  1888.  Vers  le 
milieu  de  l’année  l’atrophie  musculaire  et  l’impotence  fonc- 
tionnelle étaient  arrivées  à un  degré  tel,  que  le  malade  ne  pou- 
vait exécuter  aucune  espèce  de  mouvement  des  membres  et  du 
tronc.  La  face  seule  avait  gardé  son  fonctionnement  normal, 
et  jusqu’au  dernier  jour  de  la  vie,  décembre  1888,  on  ne  cons- 
tata pas  la  présence  de  symptômes  de  paralysie  bulbaire. 

A l’autopsie  on  trouva  une  atrophie  excessive  des  racines 
antérieures  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  et  une  diminu- 
tion de  volume  des  cornes  correspondantes,  marquées  surtout 
à la  région  cervicale.  A ce  niveau,  existait  une  dilatation  mar- 
quée du  canal  central.  La  moelle  fut  examinée  après  avoir  été 
durcie  pendant  huit  mois  dans  le  liquide  de  Millier  et  les 
coupes  furent  traitées  par  les  méthodes  de  Weigert,  de  Pal,  la 
méthode  de  Forel  au  carmin,  l’hématoxyline.  L’examen  his- 
tologique révéla  les  particularités  suivantes  : Dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle,  les  cellules  des  cornes  antérieures  ont 
disparu,  c’e^t  à peine  si  sur  quelques  coupes  on  en  rencontre 


quelques  vestiges  sous  forme  de  corps  arrondis  et  pigmentés. 
Pas  d'altération  des  vaisseaux. 

Par  les  méthodes  de  Weigert  ou  de  Pal,  on  ne  peut  déceler 
l'existence  d’une  altération  quelconque  des  cordons  blancs. 

Par  la  coloration  en  masse  au  carmin,  on  ne  constate  pas 
davantage  d'altérations  de  ce  côté;  sur  quelques  coupes  cepen- 
dant de  la  région  cervicale  moyenne,  il  existe  dans  la  partie 
fondamentale  du  cordon  latéral  droit,  une  coloration  un  peu 
plus  accusée  que  du  côté  opposé.  Ace  niveau,  il  semble  exister 
un  degré  extrêmement  léger  do  sclérose,  apparence  qui  ne  se 
rencontre  que  sur  quelques  coupes  et  qui,  je  le  répète,  est  si 
peu  accusée,  que  l’on  peut  se  demander  s’il  s’agit  véritable- 
ment ici  de  sclérose  au  sens  propre  du  mot  et  cela  d’autant 
plus  que  l’on  rencontre  des  états  analogues  dans  les  moelles 
normales. 

Lo  premier  de  ces  deux  cas  diffère  des  nôtres  au  point  de 
vue  anatomique  par  l’absence  de  toute  lésion  dans  le  fixis- 
ceau  fondamental  anhirieur;  dans  le  second  cas  cette  lésion, 
tout  en  étant  très  légère  existe  et  M.  Déjerine,  qui  a eu 
l’obligeance  de  nous  montrer  des  coupes  de  ces  cas  pratiquées 
plus  récemment,  et  d’examiner  les  nôtres,  a reconnu  qu’il 
s’agissait  d’une  lésion  évidemment  moins  marquée,  mais 
cependant  nettement  semblable  comme  topographie  et 
comme  nature. 


Quelle  est  la  signification  des  lésions  de  la  substance 
blanche  décrites  dans  les  autopsies  de  poliomyélite 
antérieure  chronique  et  de  poliomyélite  antérieure 
subaiguë  ? 


Dans  les  deux  observations  IV  et  V il  existe  donc  une 
dégéncration  occupant  approximativement  le  faisceau  fon- 
damental antérieur.  Cette  zone  dégénérée  est  similaire  dans 
les  deux  cas,  quoique  peut-être  un  peu  plus  nettement  déli- 
mitée dans  l’observation  Elle  est  variable  de  forme  sui- 
vant les  régions  examinées;  son  étendue  semble  d’ailleurs 
proportionnelle  à l’atropliie  des  cellules  de  la  substance  grise 
antérieure. 

Les  planches  (PI.  II,  fig.  I et  PL  IV,  lig.  2 et  3)  indique- 
ront mieux  que  n’importe  quelle  description  l’aspect  et  la 
forme  de  cette  zone  dégénérée. 

Cette  sclérose  existe  dans  toute  la  longueur  de  la  moelle 
depuis  le  deuxième  nerf  cervical  environ  jusqu’à  la  première 
racine  sacrée.  Voici  quelle  en  est  exactement  la  topogra- 
phie : 

Dans  la  moitié  supérieure  de  la  région  cervicale,  depuis 
le  deuxième  nerf  jusqu’à  la  cinquième  rocine,  la  bande  de 
sclérose  aüccte  la  forme  d’une  virgule  dont  la  tète  répond  à 
la  corne  antérieure  qu’elle  enveloppe  et  dont  la  queue  se 
prolonge  parallèlement  au  contour  antéro-latéral  de  la  moelle 
(mais  à une  certaine  distance  de  celui-ci  et  sans  l’atteindre) 
vers  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral  ou  elle  se  ter- 


mine  en  pointe.  De  la  troisième  cervicale  environ  a la 
deuxième  dorsale,  la  tache  de  sclérose  entoure  complètement 
le  bord  interne  de  la  corne  antérieure  (sans  empiéter  sur  le 
faisceau  pyramidal  direct).  Son  bord  antérieur  et  externe  S(; 


termine  en  s'étendant  en  arrière  au  voisinage  du  cordon 
latéral  proprement  dit  ipi’elle  n’envahit  nullement. 

Le  bord  antérieur  de  cette  zone  convexe  en  avant  suit  a 
une  petite  distance  le  e^mtour  de  la  moelle. 

Sur  quehpies  points  toutefois  elle  envoie  jusqu'à  la  péri- 
phérie de  petits  tractus  (jui  correspondent  au  trajet  des 
fibres  radiculaires  antérieures. 

Dans  les  régions  dorsale  et  lombaire  la  disposition  de 
cette  sclérose  est  à peu  près  la  même,  sauf  qu’elle  occupe 
dans  ces  segments  une  aire  plus  restreinte  et  qu’elle  y est 
juoins  accentuée;  elle  s’étend  également  plus  vers  la  })éri- 
phérie  qu’elle  atteint  eu  certains  points. 


Celte  zone  sclérosée  so  voit  surtout  nettement  à la  colora- 
tion par  le  picro-carmiii;  au  Pal  elle  est  beaucoup  plus 
diffuse  et  les  contours  en  sont  beaucoup  moins  nettement 
(lélimité'S.  C’est  une  sclérose  évidemment  très  légère  ne 
détruisant  pas  toute.^  le-  libres  ([ui  constituent  le  faisceau 
fondamental  antérieur.  Elle  n’est  point  en  rapport  avec  la 
distribution  des  vaisseaux  dans  les  récrions  où  on  la  cons- 


tate. 


Les  faisceaux  avoisinants,  faisceaux  pyramidaux  croisé> 
et  directs,  faisceaux  de  (lowcrs,  faisceaux  cérébelleux  direcD. 
sont  intacts,  et  cette  zone  sclérosée  semble  à peu  piè< 
occuper  la  place  lais-é'C  par  eux,  le  « reste  de-  ciudoiu 


ariléro-latéraux  ».  Dans  1ns  cordons  poslérieurs  les  taisceaiix 
de  linrdach  sont  intacts^  mais  dans  la  région  cervicale  les 
faisceaux  de  Goll  sont  légèrement  sclérosés. 


^'oici  donc  des  lésions  bien  nettes  dans  la  substance 
])lanche  de  deux  moelles  de  malades  atteints  d’atrophie 
musculaire  Duchenne-Aran.  Doit-on  }>our  cela  nier  la  pureté 
(lu  type  en  question?  Nous  croyons  au  contraire  que  la 
constatation  de  ces  lésions  ne  fait  qu’affirmer  d’avantage 
son  autonomie,  car  il  ne  s’agit  point  ici  d’une  lésion  excep- 
lionnelle,  mais  d’une  lésion  fréquente  ainsi  que  nous  le 
verrons  dans  la  suite,  pres({ue  obligatoire  de  la  poliomyélite 
antérieure  subaiguë  et  de  la  poliomyélite  antérieure  chro- 
nique. 

A quoi  peut  être  attribuée  cette  sclérose  qui  dans  toute 
r(‘tendue  de  la  moelle  occupe  le  pourtour  de  la  corne  anté- 
rieure et  une  partie  du  faisceau  fondamental  antérieur? 

Il  nous  paraît  impossible,  en  raison  même  de  sa  topogra- 
phie, d’attribuer  la  formation  de  cette  bande  de  sclérose  à la 
.■^imple  propagation  du  processus  irritatif  dont  la  corne  anté- 
rieure est  le  siège,  ou  bien  à des  altérations  vasculaires  qui 
d’ailleurs  si  elles  sont  intenses  daur>  l'observation  V sont 
insignifiantes  dans  l’observation  IV.  Il  suffit  de  comparer  les 
coupes  de  ces  cas  avec  des  coupes  provenant  de  paralysie 
infantile  présentant  des  h'sions  concomitantes  de  la  substance 
grise  et  de  la  substance  blanche  attrilmées  par  M.  Marie  à la 
distribution  vasculaire,  pour  se  rendre  compte  de  la  diffé- 
rence qui  saute  aux  yeux.  Dans  la  poliomyélite  chronique, 
sclérose  légère  à topographie  particulière  entourant  dans  sa 
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presque  lolaUt**  la  aornc  anti'rloure.  Dans  les  cas  de  para- 
lysie infantile,  sclérose  intense,  limitée,  continuant  iin  foyer 
de  myélite  de  la  substance  grise.  Cette  sclérose  ne  peut  non 
plus  être  attril)uée  à une  b'sion  sénile;  celles-ci,  assez  fré- 
({uentcs,  sont  ditfuscs  et  irr.'gulièrement  distribuées  surtout 
dans  les  régions  anté'ro-laléralcs.  IM.  IMissaud  a obligeam- 
ment mis  à notre  disposition  une  séiâe  de  coupes  praticpiécs 
sur  des  moelles  de  vieilles;  il  n'est  point  possible  même  de 
comparer  ces  lésions  à celles  ])i‘('senl('es  par  les  moelles  de 
nos  malades.  Klle  ne  saurait  non  plus  être  imputée  unique- 
ment à la  dé^'ém ‘ration  des  libres  radiculaires  antérieures, 
car  elle  dépasse  le  champ  ])arcouru  par  ces  libres. 

Cette  bande  de  sclérose  est  due  pour  nous,  à la  lois  a la 
destruction  des  cellules  ganglionnaires  et  des  libres  radicu- 
laires des  cellules  de  cordon  ([uc  nous  ont  lait  bien  connaître 
MM.  Golgi,  Ramon  y Cajal,  Von  Lcnbossck,  Van  Geliucliten. 
Vous  ne  voulons  pas  rentrer  dans  une  description  anato- 
mique complète,  ce  qui  ne  serait  que  la  reproduction  d’une 


description  classique,  mais  nous  tenons  a faire  remarquer 
(pie  ces  cellules  do  cordon  laipondcnt  on  somme  à ce  qui 
avait  déjà  été  décrit  dès  1866  par  le  P''  Charcot  et  son  élève 


M.  Bouchard,  sous  le  nom  do  libres  commissurales  courtes 
et  longues.  En  se  reportant  au  schéma  de  Von  Lenliossek 
{fig,  6},  on  voit  (pie  ces  fibres  piaavenant  des  cellules  des 
cordons  viennent  aboutir  pour  la  plupart  dans  cette  région 
même  (pu  (*st  1*2  si(\ge  de  la  sclérose  dans  nos  cas.  (domine 
ces  libres  sont  à court  trajet,  on  comprend  que  la  tache  sclé- 
riîuse  sera  diversement  et  im^gMlement  rejiartie  d un  point 
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de  la  moelle  à Télage  voisin,  si  la  lésion  desli-nctivc  des 
cellules  de  la  corne  est  elle-même  inégale  et  discontinue. 


Dans  nos  deux  obsei’valions,  l’intensité,  la  régularité  de 
l'altération  des  cornes  antérieures  dans  les  régions  cervi- 
cale et  dorsale,  permet  de  comprendre  la  limitation  précise 


G.  — Schéma  des  cellules  des  cordons  d’après  Von  Lonliossek. 


et  la  continuité  de  la  bande  de  sclérose  qui  parcourt  le  fais- 
ceau fondamental  antérieur.  Nous  apportons  donc  à notre 
opinion  des  preuves  anatomo-pathologiques  qui  nous  parais- 
sent irrécusables  et  qui  en  meme  temps  viennent  éclairer  ce 
point  d’histologie  normale.  M.  Marie,  sous  le  nom  de  fais- 

10 
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CMU  supjüénicïdairc . u décrit  dans  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique celte  même  zone  de  sclérose  sur  laquelle  nous 
croyons  avoir  été,  avec  M.  Dulil,  les  premiers  à insister  à 
propos  d’atrophie  musculaire  type  Duchennc-Aran.  M.  Pierre 
Marie,  mettant  à profit  les  recherches  de  Golgi,  Ramon  y 
Gajal,  Kôlliker,  Von  Lenhossek,  Van  Gehucliten,  etc.,  sur 
les  cellules  des  cordons  et  le  trajet  des  fibres  qui  en  émanent, 
attribue  à l’altération  de  ces  cellules  la  dégénération  d’un 
grand  nombre  de  fibres  des  cordons  latéraux  et  des  cordons 
antérieurs  (1). 

11  se  produit  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  une 
dégénération  du  faisceau  latéral  que  l’on  pourrait  qualifier  de 
« supplémentaire  »;  c’est  cette  dégénération  supplémentaire 
que  nous  nous  trouvons  actuellement  à même  d’expliquer 
grâce  aux  recherches  anatomiques  instituées  au  moyen  des 
nouvelles  colorations  par  imprégnation  métallique. 

Nous  savons,  en  effet,  après  les  travaux  do  Golgi,  Ramon  y 
Cajal,  Kôlliker,  V.  Lenhossek,  etc.,  que  les  cordons  latéraux 
reçoivent  un  assez  grand  nombre  de  fibres  provenant  de  cel- 
lules spéciales  situées  dans  la  substance  grise  médullaire  (cel- 
lules du  cordon  latéral). 

Quelques-unes  de  ces  cellules,  fournissant  à la  partie  anté- 
rieure du  cordon  latéral,  siègent  dans  la  région  moyenne  de 
la  substance  grise.  D’autres,  plus  importantes  au  point  de  vue 
où  nous  nous  plaçons  ici,  sont  celles  qui  envoient  leurs  prolon- 
gements cylindres-axiles  dans  la  région  moyonne  du  cordon 
latéral,  au  niveau  de  l’encoche  formée  par  la  soudure  de  la 
corne  antérieure  avec  la  postérieure.  Ces  cellules  (moyennes) 
se  trouvent  surtout  situées  au  niveau  du  col  de  la  corne  posté- 

(1)  Sur  la  localisation  des  hisioiiÿ  médullaires  dans  la  sclerofie  latérale 
amyotrophique^  par  M.  Piei:i:e  Makie.  {Société  méd^'eaJe  des  hôpitaux^ 
Paris,  17  novembre  1803. '• 
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l ioure;  d’après  V.  Lcnhossek,  les  cellules  des  cornes  latérales 
appartiendraient  également  à ce  système.  Enfin,  d’après  le 
même  auteur,  il  existe  un  troisième  groupe  de  cellules  du 
cordon  latéral.  Ce  sont  celles  dont  les  prolongements  se  ren- 
dent à la  région  postérieure  de  ce  cordon  ; elles  siègent  en 
pleine  corne  postérieure  et  prennent  le  plus  souvent  l’aspect 
fusiforme;  un  certain  nombre  de  cellules  de  la  substance  de 
Rolande  auraient  la  même  destination. 

C’est  à la  lésion  de  ces  ditférentes  cellules  de  la  substance 
grise  que  doit  être,  à mon  avis,  attribué  ce  fait  de  l’extension 
exagérée  de  la  dégénération  dans  le  faisceau  latéral.  On  con- 
çoit en  effet,  que,  par  suite  de  cette  lésion  des  « celiules  du 
cordon  latéral  »,  toutes  les  fibres  qui  en  proviennent  et  qui  sc 
disposent  en  avant  et  en  dedans  du  faisceau  pyramidal  subi- 
ront la  dégénération,  et  ainsi  la  portion  du  territoire  altéré 
dans  le  faisceau  latéral  se  trouvera  dépasser  de  beaucoup  les 
limites  du  faisceau  pyramidal  'fibres  commissurales  de  Bou- 
chard et  de  Gombault). 

Il  nous  a semblé  que  les  particularités  anatomiques  de 
nos  cas  de  poliomyélite  antérieure  sont  parfaitement  justi- 
ciables d’une  interprétation  identique.  Mais,  s’il  en  est  ainsi, 
la  présence  de  cette  zone  de  sclérose  loin  d’être  l’exception  de- 
vrait être  la  règde  dans  les  cas  de  poliomyélite  antérieure.  Et 
c’est  en  effet  ce  qui  a lieu,  et  nous  avons  pu  constater  cette 
sclérose  non  seulement  dans  la  majorité  des  cas  de  po- 
liomyélite antérieure  subaiguë,  de  poliomyélite  antérieure 
chronique  et  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  mais 
encore  dans  les  cas  de  syringomyélic  avec  poliomyélite 
antérieure  ; il  est  fort  probalile  d'ailleurs  qu’elle  doit  exister 
dans  la  plupart  des  cas  de  poliomyélite  antérieure  d’une 
certaine  étendue  (pi’elle  qu’on  soit  du  reste  la  cause. 
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Celte  zone  de  sclfh'ose,  nous  le  répiMuris,  pour  être  nelle- 
iiient  constatée  doit  être  examinée  sur  des  préparations 
colorées  au  picro-caimiin;  en  ellét,  dans  les  préparations  au 
Pal  cette  sclérose  est  si  légère  qu’elle  peut  passer  inaperçue 
surtout  quand  elle  accompagne  la  sclérose  intense  du  fais- 
ceau pyramidal  dans  la  maladie  de  Charcot.  De  plus,  dans 
les  préparations  au  Pal  il  existe  toujours,  qu’il  s’agisse  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  ou  d'afrophie  musculaire 
Duchenne-Aran,  une  petite  bandelette  d’un  noir  intense  ac- 
colée au  pourtour  de  la  corne  antérieure  séparant  celle-ci 
de  la  zone  sclérosée  (PI.  I,  lig.  3).  Cette  région,  fortement 
teintée,  est  due  très  probablement  à un  artifice  de  préparation. 
Les  colorations  au  carmin  montrent  au  contraire  admirable- 
ment cette  zone  sclérosée  et  il  y a lieu  d’insister  sur  les  rap- 
ports entre  les  différences  d’intensité  de  teinte  qu’elle  présente 
comparée  à celle  d’un  faisceau  ])yramidal  dégénéré. 

Dans  les  quelques  coupes  de  paralysie  infantile  que  nous 
avons  eu  entre  les  mains  nous  n’avons  pu  constater  nette- 
ment sa  présence,  mais  il  se  peut  qu’elle  soit  masquée  par 
des  lésions  de  la  substance  blanche  identiques,  concomi- 
tantes à celles  de  la  substance  grise,  ou  encore,  cette 
absence  peut  être  expliquée  par  la  localisation  de  la  polio- 
myélite souvent  très  limitée  à certains  groupes  cellulaires. 

Nous  avons  retrouvé  le  « faisceau  supplémentaire  » dans 
tous  les  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  que  nous 
avons  examinés  et  avec  une  nettebî  toute  particulière 
dans  les  cas  que  M.  le  P’’  Raymond  a montrés  dernièrement 
dans  son  cours  à la  Salpêtrière.  Mais,  de  plus,  nous  avons 


eu  la  chance  d’exaininer  une  coupc  de  sclérose  latérale 
ainyotrophique  (l)  à localisation  supérieure  provenant  d un 
malade  dont  l’observation  a été  rai)porléc  par  M.  Raymond 
dans  un  de  ses  cours.  Cette  préparation,  à notre  point  de 
vue,  est  particulièrement  instructive  ;P1.  III).  Les  deux 
faisceaux  pyramidaux  sont  sclérosés  légèrement  mais  a 
l)eu  près  également  ; le  faisceau  supplémentaire  existe  à l’état 
d’ébauche  quoicpie  très  visible,  mais  il  est  unilatéral,  la  corne 


correspondante  est  fort  jnmvre  en  cellules  ; de  l’autre  côté, 
au  contraire,  où  le  faisceau  supplémentaire  n’existe  pas,  la 
poliomyélite,  manque  pour  ainsi  dire  complètement.  Il  est 
impossible  de  trouver  une  preuve  plus  éclatante  de  la  pro- 
venance de  ce  biisccau  supplémentaire. 

MM.  Gombaiilt  et  Philippe  (2)  dans  deux  cas  de  syringo- 
myélic,  signalent  des  lésions  à peu  près  analogues  à celle 
que  nous  décrivoiir;,  la  seule  diflérence  consiste  en  ce  que  la 
sclérose  comprenait  jusqu’au  faisceau  de  Gowers;  toutefois 
dans  un  des  cas  surtout,  l’analogie  est  frappante.  Ils  décri- 
vent en  effet  « la  présence  d’un  tractus  scléreux  qui  naît  de 
la  partie  antéro-externe  de  la  corne  antérieure  et  s’en  détache 
progressivement  pour  s’étaler  en  forme  de  croissant  à la 
surface  de  la  moelle  dans  sa  partie  antéu'o-latérale  ; ce  tractus 
scléreux  peut  être  suivi  dans  le  bulln*  jusqu’au  niveau  de 


(1)  Nous  tenons  à reuicrcicr  tout  i)avtieulièrcment  notre  collègue 
«t  ami  Nageotte  de  ramahilité  avec  laquelle  il  a mis  à notre  disposi- 
tion sa  belle  collection  de  préparations  anatomo-pathologiques. 

\^2)  Gombault  et  PuiLirre.  Contrihution  à l'étude  des  lésions  systéma- 
tisées dans  les  cordons  blancs  de  la  moelle  épinière.  [Arch,  de  méd. 
expérim.,  mai  et  juillet  1891.) 


renlre-croisemenl  des  pyramides.  11  se  place  dans  celle 
région  à la  surfiice  de  Torganc  à peu  près  à la  hauteur  de  la 
Lète  de  la  corne  anlérieurc.  Nous  n’avons  pu  le  suivre  plus 
haut.  Il  répond  assez  bien  au  siège  du  faisceau  de  Govers. 
Les  connexions  inlimcs  qu’il  aflécte  à l’origine  avec  la  corne 
antérieure  profondément  altérée,  le  fait  que  la  dégénéres- 
cence est  plus  marquée  du  coté  de  la  corne  la  plus  malade, 
])ermettent  de  supposer,  sans  en  fournir  la  preuve  absolue, 
({ue  ce  faisceau  a des  connexions  assez  intimes  avec  la  subs- 
tance grise  antérieure  de  la  moelle.  » 


Il  paraît  donc  bien  évident  que  la  sclérose  qui  occu])e  dans 
nos  deux  observations  le  faisceau  fondamental  antéro-latéral 
provient  de  l’atrophie  de  certaines  des  cellules  de  la  corne 
antérieure;  mais  dans  nos  cas  les  lésions  cellulaires  sont 
trop  généralisées  pour  nous  permettre  de  rattacher  à un 
groupe  plutôt  qu'à  un  autre  la  production  de  la  sclé- 
rose. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  en  passant  la  teinte  plus 
foncée  constatée  dans  les  cordons  de  Goll  à la  région  cervi- 
cale; dans  presque  toutes  les  moelles  d’adultes  on  rencontre 
cet  aspect  ; il  ne  semble  point  qu’il  s’agisse,  au  moins  dans 
nos  cas  d’une  lésion  scléreuse  de  quelque  importance. 

Ainsi,  les  lésions  constatées  dans  la  substance  blanche  de 
nos  cas  de  poliomyélite  antéudeurc  chronique  et  subaiguë,  ne 
leur  retirent  absolument  rien  de  leur  valeur  démonstrative 
pour  la  réhabilitation  du  type  1 )nchenne-Aran  ; ces  lésions 
sont  consécutives  à la  poliomyélite  dont  elles  font  pour  ainsi 


dire  [)ui‘tie;  elles  ne  ressemblciU  rjullemenl  aux  lésions 
paüiognomoniques  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (1). 

Nous  avons  pu,  comme  on  devait  s’y  attendre,  étant  donnée 
leur  cause  dans  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  dans 
la  poliomyélite  antérieure  su])aigué,  relever  ces  lésions  dans 
])eaucoup  de  cas,  et  nous  sommes  persuadés  que  dans  bien 
d'autres  elles  ont  passé  inaperçues.  Nous  tenons  à signaler 
(paelques-unes  de  ces  observations  qui  contribueront  ainsi 
émilement  à l’étude  de  la  lésion  elle-même. 

L’observation  publiée  par  MM.  (.diarcot  et  Gombault  dans 
les  Arc/ilves  de  de  187b  est  typique  à ce 

point  de  vue.  M.  Gombault  a bien  voulu  nous  confier  les 
coupes  qui  ont  servi  à la  description;  l’état  de  la  moelle, 
sauf  une  légère  inflammation  ifîg.  6)  est  presque  identi- 


(1)  11  est  même  à remarquer  que  bien  peu  de  fibres  sont  atteintes 
(tans  l’aire  du  cordon  latéral  ])roprement  dit  (métliode  de  Marchi),  ce 
qui  tendrait  à montrer  que  pcxi  de  fibres  jn’ovenant  des  cellules  des 
cordons  de  la  corne  antérieure  entrent  dans  la  constitution  de  ce  fais- 
ceau. Toutefois  il  est  fort  probable  que  dans  quelques  moelles,  quel- 
ques-unes de  ces  fibres  parviennent  dans  la  région  du  faisceau  pyra- 
midal; il  est  même  permis  de  supposer  que  c’est  à leur  présence  que 
sont  dues  eertaiues  dégénérescences  attribuées  au  faisceau  pyramidal 
lui-même  et  qui  du  vivant  des  malades  n'avaient  déterminé  aucun 
symptôme  habituel  de  la  dégénérescence  de  ce  faisceau.  C’est  de  cela 
qu'il  s’agit  très  vraisemblablement  dans  le  cas  de  Riley  qui  est  celui 
d’une  poliomyélite  antérieure  subaiguë  à marche  classique  à l’autopsic 
duquel  il  a été  trouvé  des  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures, 
une  dégénération  très  légire  dos  faisceaux  ))yramidaux,  et  une  dégé- 
nérescence très  évidente  de  la  ^one  mixte  « affectant  des  fibres  qui 
très  probablement  mettent  en  communication  les  cellules  à différents 
étages  de  la  moelle  ».  L’autour  range  ce  cas  parmi  ceux  que  Gowers 
appelle  « atonie  musealar  atrophy  ».  — Rir.nv.  Beport  of  case  of  muscular 
atrcpjhy  with  pathological  findinys  in  spinal  cord.  {Jonrn,  of  Nerv.  and 
Mental  Disease,  N.  Ÿ,  1892.  xlx,  fi20-C2fi. 


(]ue  à celui  que  nous  venons  de  décrire,  les  figures  3 ei  4, 
planche  IV,  en  sont  la  reproduction  d’après  les  préparations 
originales. 

Les  auteurs,  après  avoir  détaillé  les  lésions  de  la  subs- 
tance grise  s’expriment  ainsi  ; « Dans  toute  rétendue  de  la 
moelle,  les  cordons  latéraux  proprement  dits,  les  faisceaux 
de  Turck,  les  faisceaux  postérieurs  sont  intacis.  Seuls,  les 
grands  tract  us  vasculaires  qui  les  traversent  sont  un  peu 
plus  larges  que  d’habitude,  et  les  vaisseaux  qu’ils  con- 
tiennent ont  des  parois  épaissies. 

« Quant  à la  zone  radiculaire  antérieure,  elle  est  atteinte 
de  sclérose  à la  région  cervicale  et  à la  région  dorsale. 
L’étendue  de  cette  sclérose  est  manifestement  en  rapport 
avec  l’intensité  de  la  lésion  qui  occupe  la  corne  antérieure; 
elle  augmente,  diminue,  cesse  en  même  temps  qu’elle. 
Elle  est  en  grande  partie  aussi  sous  la  dépendance  de  la 
lésion  des  racines  antérieures  dans  leur  trajet  intra-spinal. 
Ainsi,  à la  partie  inférieure  du  renflement  cervical,  elle 
forme  autour  de  la  corne  antérieure  une  ceinture  presque 
complète  qui  envoie  vers  la  périphérie  de  larges  prolonge- 
ments, tandis  qu’à  la  région  dorsale  elle  est  limitée  au  trajet 
des  faisceaux  radiculaires  cl  à la  zone  corticale...  » 

« ...  A la  région  lombaire,  ces  diverses  lésions  dispa- 
raissent, la  couche  corticale  et  la  zone  radiculaire  antérieure 
se  i‘etrouvent  dans  un  élat  d’intégrité  absolue.  » 

Dans  l’article  si  complet  et  si  instructif  que  M.  le 

P''  Ilavcm  consacre  dans  le  Dictionnaire  des  sciences  mé- 

«/ 

dicaïes  à l’atrophie  musculaire  progressive,  l’auteur  résume 


un  cas  inédit  qui  lui  e&t  personnel  cl  où  nous  relrouvons  à 
rautopsie  des  indications  évidentes  de  la  lésion  du  faisceau 
fondamental.  «...  Atropine  très  marquée  des  cornes  anté- 
rieures dans  la  région  cervicale.  Myélite  centrale  chronique 
avec  atrophie  simple  ou  scléreuse  des  cellules  nerveuses 
dans  la  région  cervico-dorsale.  Léger  degré  de  méningite, 
léger  degré  de  sclérose  diffuse  'portant  surtout  sur  les  fais- 


ceaux radiculaires  autérieurs.  » 

Nous  retrouvons  dans  une  ol)Scrvation  des  plus  com- 
plètes et  des  plus  classiques  publiée  par  M.  Strümpell,  la 
description  d’une  zone  de  sclérose  encore  plus  typique  et 
plus  identique  {l  i qui  siège  dans  la  partie  antérieure  du 
cordon  latéral.  (\'oir  à l’Appendice. ) 

Dans  l'observation  si  fréquemment  citée  de  M.  Oppen- 
heim  (2),  cette  même  lésion  est  indi([uée,  et  nous  avons  pu 
constater  visu  qu’il  s’agit  d’une  sclérose  en  tout  semblable 
sur  une  préparation  provenant  de  ce  cas  et  que  M.  IMarinesco  a 
bien  voulu  distraire  pour  nous  de  ses  collections.  Après  avoir 
décrit  la  lésion  des  cornes  antérieures  et  des  racines  anté- 
rieures, M.  Oppenbeim  ajoule  ; « Le  reste  de  la  moelle 
dorsale  doit  être  décrit  comme  essentiellement  respecté  : 
toutefois,  il  faut  convenir  que  dans  la  substance  blanche  des 
cordons  antéro-latéraux  (notamment  au  voisinage  immédiat 
des  cornes  ant(‘rieures),  cà  et  là  une  fibre  nerveuse  est  atro- 


(1)  Cette  ob.servation  de  Strümpell  est  si  classique  clinlqueineut  et 
anatomo-pathologiquement  et  elle  vient  tellement  à l’appui  de  coque 
nous  soutenons,  que  nous  croyons  devoir  en  donner  un  résumé  dc- 
tîiille  que  l’on  trouvera  à l’Appendice. 

(2)  Avch.fWr  Psi,rh.  'Oïd  Xcrccnbr..  1S88,  XIX,  Bd. 


pillée  et  les  tractus  névrogliqîies  sont  par  places  im  peu 
épaissis.  Celte  altération,  de  par  son  degré  d’intensité  est 
tout  à fait  au  dernier  plan.  >> 

M.  Darkchewitscli  présentant,  en  1891  (1),  un  cas  de  polio- 
myélite chronique  classi(]ue  dans  son  évolution  clinique,  dit 
qu’à  l’examen  microscopique  on  trouva  dans  la  substance 
grise  de  la  moelle  une  diminution  des  cellules  des  cornes 
antérieures  dans  les  sen-menls  cervical  et  dorsal,  un  fort  dé- 
vcloppement  des  cellules  de  Deiters,  une  diminution  du  ré- 
seau nerveux  et  des  liémorragics  notables.  Dans  la  sahs- 


tance  Hanche  de  la  moelle  une  forte  atrophie  des  fibres  du 
faisceau  fondamental  et  du  cordon  antéro-latéral  au  roisi- 
nage  immédiat  de  la  corne  antérieure,  ainsi  qu’une  certaine 
i*aréfaction  des  fibres  dans  les  cordons  latéraux  et  posté- 
rieurs. Les  faisceaux  de  Türck  sont  respectés.  Les  racines 
antérieures  sont  fortement  atrophiées,  mais  cette  atrophie 
est  relativement  plus  faillie  ({ue  celle  des  cellules  des  cornes 
antérieures.  L’auteur  considère  ce  cas  comme  une  polio- 
myélite chronique  et  insiste  sur  la  nécessité  de  distinguer 
la  poliomyélite  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  La 
disparition  des  fibres  disséminées  dans  les  cordons  latéraux 
ne  contredit  nullement  le  diagnostic  de  poliomyélite  : elle  se 
montre  aussi  quand  le  faisceau  pyramidal  est  intact,  et  pour- 
tant la  lésion  de  ce  dernier  ast  une  condition  sine  qua  non 
de  la  sclérose  latérale.  Le  contraste  comme  degré  d’atrophie 
entre  les  cellules  de  cornes  anterieures  et  les  fibres  des 
racines  antérieures  montre  que  les  libres  radiculaires  anlé*- 


(1)  Neurol.  Central.,  1892,  )).  22t, 
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ricures  ne  tirent  pa>  leur  origine  exclusivement  des  cellules 
nerveuses  des  eûmes  antérieures,  mais  probablement  aussi 
des  cellules  de  la  base  des  cornes  postérieures. 

M.  Alzheimer  (l)décritégalement,  à l’autopsie  d'un  malade 
atteint  d’atrophie  musculaire  progressive  un  peu  complexe 
cliniquement,  l’atrophie  simple  des  cellules  nerveuses  de  la 
corne  antérieure  et  v.M  sclévosc  légère  du  faisceo.u  fondo- 
mental  du  cordon  antérieur. 


Enfin,  nous  avons  vu  que,  dans  le  premier  des  cas  publiés 
récemment  par  M.  Déjerine,  quoique  très  légère,  cette 
même  bande  de  sclérose  existait  et  ([uc  M.  Déjerine  l’a 
considérée  comme  semblable  à celle  présentée  dans  nos  ob- 
servations. 

Ces  quelques  exemples  suffisent  à prouver  combien  cette 
lésion  est  fréquente,  et  permettent  encore  plus  de  dire  avec 
M.  P.  Marie  qu’il  est  difficile  d’admettre  que  les  cellules 
des  cornes  antérieures  puissent  disparaîlre  sans  que  dans 
différents  points  des  faisceaux  Ijlancs  de  la  moelle  un  certain 
nombre  de  fibres  dégénèrent.  Cependant,  la  dégénération 
n’existe  pas  toujours;  souvent,  nous  en  sommes  persuadés, 
elle  a passé  inaperçue  ou  elle  a été  considérée  comme  insi- 
gnifiante; mais  il  y a des  cas  où  certainement  elle  ne  peut 
être  constatée. 


(Test  ainsi  que  sur  les  coupes  d’un  cas  que  M.  Strümpell 
a eu  l’extrême  obligeance  de  nous  confier,  nous  n’avons 
pu  la  retrouver;  il  est  vrai  que  l’auteur  ne  considère 
pas,  à proprement  parler,  cette  observation  comme  devant 


(1)  Ardh.flir  Psyahkii.  and  Ncrvojih'anh.^\Xd\ , XXITI,  p.  4Î39. 
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rc  ni  per  dans  le  lype  Diiclienac-Aran.  p]lle  manque  egalement 
dan>  r observation  très  complète  d’un  des  malades  de 
M.  Déjerine,  rapportée  par  M.  Reverchon  dans  sa  thèse  (I  j; 
de  même  dans  les  cas  de  poliomyélite  snbalguë  rapportés 
par  Eisenlobr  ainsi  ({ue  dans  celui  de  MM.  Landouzy 
et  Déjerine.  Mais  dans  le  fait  d’Eisenlolir  (2),  la  lésion 
des  Cornes  antérieures  était  ])ien  circonscrite  et  Eobser- 
vation  de  iNIM.  Eandouzy-üéjerine  (o)  a trait  à un  cas  de 
})oliomyélite  antérieure  à marche  rapide,  curable,  et  dont 
la  ré'paration  (‘tait  tléjâ  fort  avancée  au  moment  où  le 
malade  succomba  à une  maladie  intercurrente.  On  ne 
trouve  non  plus  cette  lésion  dans  le  deuxième  cas  de 
M.  Déjerine  (4;  dont  il  explitpie  l’absence  par  la  longue  durée 
de  raflection;  il  serait  possible  pour  lui  que  les  fibres 
dégénérant  très  lentement  disparaissent  sans  déterminer 
autour*  d’elles  d’irritati(»n  névroglique.  A l'appui  de  cette 
by[)olbèse  M.  Déjerine  fait  remai’quer  que  la  substance 
grise  des  cornes  antérieures  ne  présentait  pas  l’hyperplasie 
névroglique  constatée  par  différents  auteurs  dans  des  cas  de 
p(jlioinyélite  à marche  moins  lente  et  notamment  dans  nos 
cas  personnels. 

Nous  ne  pouvons  donner  nous-même  aucune  explication 
bien  satisfaisante  de  l'absence  de  toute  lésion  dans  la  subs- 
tance blanche  qui  toutefois  doit  être  considérée  comme  bien 
pi  us  rare  que  la  présence  d'une  zone  de  sclérose  higère  au  pour- 
tour de  la  corne  antérieure  atteinte  de  poliomyélite  intense. 

(1)  Kkverchon.  Conirihufion  à l’étude  de  l'atrophie  musculaire  Aran- 
Daehenve.  Tli.  de  Paris,  18<S4. 

(2)  Keurolog.  Centra Ihlatt.  1S82,  18. 

(8)  Jiev.  de  méd.,  1882. 

(4)  cit. 


CONCLUSIONS 


L’atrophie  musculaire  })rogressive  type  Du- 
clienne-Aran  existe  en  tant  (|u’ entité  morbide  et  est 
telle  dans  ses  grandes  lignes  qu’elle  a été  établie  cli- 
niquement et  anatomiquement  par  le  Charcot. 
Elle  est  absolument  distincte  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique. 


2°  C’est  une  affection  dont  les  autopsies  sont 
rares,  c’est  à peine  si  on  en  peut  signaler  liuit  dans 
ces  dix  dernières  années.  Cliniquement  c’est  une 
affection  beaucoup  plus  fréquente  (ju’on  ne  le  consi- 
dère généralement. 


3'^  Les  arguments  invoqués  pour  la  conservation 
de  l’autonomie  du  type  Duchenne-.\ran  peuvent  ser- 
vir également  a la  poliomyélite  antérieure  subaiguë. 


L II  V a fort  vraisemblablement  lieu  de  décrire 

t.' 

une  forme  subaiguë  du  type  Duchenne-Aran. 


Il  existe  presque  toujours  dans  la  poliomyélite 
antérieure  chronique  et  dans  la  poliomyélite  anté- 
rieure subaiguë  une  zone  de  sclérose  très  légère  occu- 
pant le  pourtour  de  la  corne  ontérieure  dans  la  ré- 


gion  du  faisceau  foiidainental  antérieur.  Cette  sclé- 
rose ne  détermine  clinir|uement  aucun  symptôme. 
Elle  est  k peu  près  semblable  k celle  qui  constitue  le 
« faisceau  supplémentaire  » décrit  par  M.  P.  Marie 
dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Elle  est  sous 
la  dépendance  immédiate  des  lésions  cellulaires 
étant  constituée  par  la  dégénérescence  des  fibres  des 
cellules  de  cordon. 

6*^  Les  observations  récentes  n’éclairent  en  rien  la 
pathogénie  dé  la  poliomyélite  antérieure  chronique. 


APPENDICE 


Jîéaumé  de  l'obaervatiou  de  [Deatsch. 

Med.  Bd.  42,  n’  200,  1888.) 


Arcliiv.  fiir  îdin. 


L’observation  suivante  (|uc  nous  avons  citée  se  rapporte 
à une  malade  qui,  fait  intéressant,  avait  été  présentée  déjà 
dans  la  clinique  de  Wunderlicli,  à Leipzig,  puis  par  le 
Pr  Wagner,  comme  un  exemple  typique  d’atrophie  muscu- 
laire progressive.  Vu  sa  grande  ressemblance  avec  les 
nôtres  nous  croyons  devoir  en  donner  un  résumé  complet. 

La  malade,  jusqu’au  moment  où  elle  entra  dans  la  clinique 
de  Leipzig  (avril  1875),  à l’âge  de  55  ans,  était  très  bien  por- 
tante. Pas  d’antécédents  héréditaires  névropathiques.  Son  père, 
son  mari  et  son  fils  unique  étaient  phtisiques. 

Neuf  années  auparavant,  et  depuis  lors  à plusieurs  reprises, 
inflammation  des  yeux;  aujourd’hui,  la  vue  de  l’œil  droit  est 
presque  perdu,  celle  de  l’œil  gauche  normale. 

Dans  l’été  de  1874,  début  de  la  maladie  par  une  faiblesse  des 
l)ras,  qu’elle  attribue  au  froid  (elle  s’occupait  souvent  de  blan- 
chissage); cette  faiblesse  toutefois  avait  été  ressentie  déjà 
antérieurement,  mais  légère.  Autant  dire  aucune  douleur  aux 
membres  inférieurs.  Un  peu  de  vertige,  sueurs  nocturnes. 

Etat  actuel.  — Aucun  symptôme  céphalique,  ni  dans  le  do- 
maine des  nerfs  crâniens  (à  part  une  irido-choroïdite  de  l’œil 
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droit  surtout).  Aucun  trouble  viscéral^  sauf  un  pouls  un  pou 
. rapide. 

Les  muscles  du  thorax  sont  indemnes,  sauf  qu’onfnote  une 
légère  inclinaison  de  l’omoplate  gauche  en  dehors,  et  surtout 
<iue  les  muscles  sus  et  sous-épineux  sont  manifestement  atro- 
phiés, principalement  à droite. 

Atrophie  musculaire  énorme  du  bras  : deltoïde,  biceps, 
brachial  antérieur.  Le  triceps  est  respecté.  Aux  avant-bras, 
l’atrophie  n’est  manifeste  qu’au  long  supinateur  ; elle  semble 
respecter  les  petits  muscles  des  mains.  Les  troubles  moteurs 
sont  en  rapport  avec  cette  répartition  : toutefois,  la  malade 
accuse  un  peu  de  faiblesse  dans  le  pouce  gauche. 

Tremblements  iîbrillaires,  sensibilité  normale  dans  tous  ses 
modes.  Aucun  trouble  des  sphincters,  membres  inférieurs  com- 
plètement normaux.  La  malade  marche  sans  fatigue. 

Traitement  : léger  massage,  gymnastique,  électrisation. 

Octobre  1875.  Douleurs  aux  épaules  et  aux  bras.  Adipose 
sous-cutanée  à la  face  antérieure  des  bras.  Faiblesse  commen- 
çant dans  la  flexion  dorsale  de  la  main  et  dans  les  mouvements 
d’adduction  et  d’opposition  du  pouce  gauche.  La  réaction 
électrique  des  muscles  atrophiés  est  diminuée  aux  deux 
modes  d’électrisation  ; réaction  de  dégénérescence  non  recher- 
chée. 

Mars  1877.  L’atrophie  musculaire  a progressé  avec  des 
rémissions.  Douleurs  dans  les  épaules  et  au  cou.  La  malade  use 
d’artifices  divers,  très  ingénieux,  pour  obvier  au  défaut  d’action 
du  deltoïde  et  des  fléchisseurs  du  coude  (sau  fie  triceps).  Depuis 
peu,  atrophie  notable  des  pectoraux  et  probablement  aussi  des 
grands  dorsaux. 

Nulle  part,  aucun  phénomène  spasmodique;  craquements 
légers  des  épaules. 

Juillet  1878.  Quelques  nouveaux  muscles  se  prennent 
aux  membres  supérieurs;  l’atrophie  s’accentue  dans  les  mus- 
cles antérieurement  afleclés  ; les  « omoplates  ailées  » se  dessi- 
nent. 


Mars  1879.  Le  pouce  jj-auclio  perd  de  plus  en  plus  de  sa 
motilité. 

16  juin  1880.  l/état  général  est  assez  bon;  toutefois  la 
■ iualade  accuse,  outre  les  douleurs,  qui  persistent,  des  vertiges 
passagers  et  une  tendance  à la  constipation. 

L’atrophie  musculaire  a progressé  lentement.  Les  épaules 
et  les  omoplates  sont  décharnées.  On  note  une  atrophie  modérée 
de  l’éminence  thénar  gauche.  Trcml)lements  fibrillaires. 

Kien  aux  membres  inférieurs  ; réflexes  rotuliens  normaux. 
Aucune  trace  de  symptômes  bulbaires  (parole,  déglutition). 

La  malade  passe  dans  un  hospice.  L’auteur  a appris  que 
jusqu’en  été  1882  aucune  particularité  nouvelle  ne  s’est  mon- 
trée. Alors  apparut  de  la  faiblesse  des  jambes. 

Fin  décembre  1882,  la  malade  eut  un  ictus  apoplectique,  suivi 
d’hémiplégie  droite,  complète,  avec  perte  presque  absolue  du 
langage  ; la  déglutition  troublée  d’abord,  redevint  assez  bonne. 
La  malade  garda  le  lit,  tomba  dans  le  marasme,  et  mourut  le 
le  mai  1883,  avec  une  escarre  étendue. 

Autopsie.  — Les  détails  en  sont  notés  avec  grand  soin,  ainsi 
que  les  constatations  microscopiques.  Nous  relevons  seulement 
ceux  qui  nous  intéressent  d’une  façon  plus  spéciale. 

Hémorragie  cérébrale  gauche. 

lia  moelle  cervicale  montre  à l’œil  nu  de  l’atrophie  des  cor- 
nes antérieures,  et  une  forte  atrophie  des  racines  antérieures. 

Atrophie  énorme  de  certains  muscles  : deltoïdes,  biceps.  Les 
éminences  thénar,  les  interosseux  paraissent  respectés,  au 
moins  en  grande  partie.  Les  membres  inférieurs  montrent  éga- 
lement do  l’atrophie  dans  certains  de  leurs  muscles,  surtout  à 
la  cuisse  et  à la  jambe,  dans  les  péroniers. 

Au  microscope,  atrophie  dégénérative  des  plus  accusées 
dans  les  fragments  de  muscles  examinés,  avec  prolifération  des 
noyaux  musculaires;  çà  et  là,  tissu  conjonctif  interstitiel 
hyperplasié,  graisseux. 

Dans  la  moelle,  dégénération  secondaire  du  faisceau  pyi\t- 
midal  droit,  répondant  au  foyer  cérébral  (gauche). 
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l^es  conips  antérieures  de  la  moelle  cervicale,  fortement 
atrophiées,  ont  perdu  presque  toutes  leurs  cellules.  Dégénéra- 
tion considérable  des  racines  antérieures. 

Cornes  postérieures  normales. 

Cordons  postérieurs  sains  (à  part  une  zone  marginale  où  une 
très  légère  dégénération  se  montre). 

Cordons  latéraux  : nous  y reviendrons  tout  à l’iieure. 

Pie-mère  un  peu  épaissie,  avec  élargissement  de  ses  vais- 
seaux, surtout  sur  le  bord  antérieur. 

Moelle  dorsale  saine,  à part  les  particularités  concernant  les 
cordons  latéraux,  et  qui  sont  ici  les  mômes  que  dans  la  moelle 
cervicale. 

Moelle  lombaire  : memes  particularités,  sur  lesquelles  nous 
reviendrons.  De  plus,  atrophie  des  cellules  motrices. 

Bulbe  normal. 

Nerfs  périphériques.  Pas  de  lésions  nettes  surlesgros  troncs, 
mais  dégénération  de  certaines  fibres  liien  nettes  sur  les  nerfs 
de  diamètre  moyen,  et  sur  les  branches  musculaires,  avec 
hyperplasie  du  tissu  conjonctif  interstitiel. 

« D’après  l’iiistoire  clinique  et  les  constatations  anatoino- 
pathologiqucs,  dit  Strümpell,  il  appert  que  cette  observa- 
tion appartient,  sans  aucune  hésitation  possible,  aux  cas  au- 
thentiques, jusqu’aujourd’lmi  si  rares  éans  la  science, 

atrophie  spinale  pt't'o g ressive.  » 

Et  rauteur  fait  ressortir,  ])ar  une  discussion  approfondie, 
l’entière  conformité  des  symptômes  et  des  lésions  avec  ce 
diagnostic. 

Sans  le  suivre  dans  son  analyse^  dont  la  conclusion 
s’impose,  nous  nous  contenterons  de  reproduire  les  princi- 
paux détails  qui,  dans  le  compte  rendu  anatomique  et  dans 
les  remarques,  ont  trait  à la  particularité  qui  nous  intéresse 
d’une  façon  plus  directe. 


« L’état  (les  cordons  latéraux  (inoellfi  cervicale)  n’est  pas  très 
facile  à ju^^er.  La  lésion  la  plus  importante,  la  seule  appré- 
ciable à l’œil  nu,  est  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal 
droit.  Evidemment  elle  dépend  de  la  lésion  du  cerveau  et  elle 
est  sans  rapport  avec  la  maladie  primitive.  D’ailleurs  le  même 
faisceau  du  côté  droit  est,  autant  dire,  complètement  sain. 
Tout  au  plus,  dans  ce  dernier,  existerait-il  une  atrophie  de 
quel(|ues  übres  isolées,  ce  qui  pourrait  d’ailleurs  expliquer 
aussi  la  dégénération  secondaire  (faisceau  pyramidal  non 
croisé).  Mais  (ceci  est  remarquable)  la  région  du  faisceau  céré- 
belleux droit  n’est  pas  non  plus  entièrement  saine.  Ici,  les 
fibres  ne  sont  pas  aussi  serrées  qu’elles  devraient  l’être,  et  la 
limite  entre  le  faisceau  pyramidal  droit  dégénéré  et  le  faisceau 
cérébelleux  n’est  pas  aussi  nette  que  d’ordinaire  dans  une 
dégénération  descendante  pure  et  simple  du  faisceau  pyra- 
midal. En  avant,  également,  la  lésion  s’étend,  dans  le  cordon 
latéral  droit,  plus  loin  que  la  zone  habituelle  de  dégénération 
de  ce  faisceau  et  enfin  une  faible  dégénération  marginale 
s’étend  en  avant  jusque  dans  le  commencement  du  territoire 
des  cordons  antérieurs. 

« Dans  le  cordon  latéral  gauche,  la  région  du  faisceau  pyra- 
midal est  précisément  peu  altérée.  Mais  au  bord  de  celui-ci, 
commençant  à la  corne  postérieure,  c’est-à-dire  répondant  à 
peu  près,  somme  toute,  à la  région  dos  cordons  cérébelleux, 
siège  une  altération  pas  très  considérable,  eu  vérité,  mais  non 
douteuse,  qui,  plus  loin  en  avant,  c’est-à-dire  en  dehors  et  en 
avant  de  la  région  du  faisceau  pyramidal,  devient  un  pou  plus 
large,  et  enfin  s’étend,  sous  forme  de  dégénération  marginale, 
jusqu’aux  cornes  antérieures. 

« Dans  la  moelle  dorsale,  mêmes  lésions,  à savoir  : dégéué- 
ration  secondaire  du  faisceau  pyramidal  droit  et,  des  deux 
côtés,  dégénération  marginale  s’élargissant  dans  la  partie  anté- 
rieure des  cordons  latéraux,  et  qui  va  ensuite  s’amincissant. 

« Dans  la  moelle  lombaire,  même  lésion  du  faisceau  pyra- 
midal droit,  tandis  qu’à  gauche  ce  faisceau  est  normal.  Mais 
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plus  loin  en  avant  sièfçe,  là  aussi,  une  zone  nettement  dégé- 
nérée, située  à la  périphérie  du  cordon  latéral  et  s’étendant 
jusque  vers  le  commencement  du  cordon  antérieur. 

« Ainsi,  sans  parler  de  la  dégénération  secondaire  du  ftiis- 
ceau  pyramidal  nous  trouvons  eu  outre,  dans  la  moelle,  quel- 
ques autres  lésions  qu’il  faut  certainement  rattacher  au  pro- 
cessus morbide  primitif.  Telle  est  l’altération  légère,  mais  bien 
nette,  constatée  dans  les  zones  périphériques  des  cordons  laté- 
raux, et  spécialement  dans  cette  zone  qui  siège  en  avant  du 
faisceau  pyramidal.  Cette  dégénération  en  bordure  répondait 
en  partie,  sans  contredit,  aux  territoires  des  faisceaux  cérébel- 
leux, mais  s’étendait  en  avant  jusque  dans  les  cordons  anté- 
rieurs. Nous  avons  donc  affaire  à cette  « dégénération  margi- 
nale » bien  connue  que  l’on  rencontre  dans  presque  tous  les 
cas  d’affections  spinales  à marche  chronique,  et  qu’on  regarde 
généralement  comme  l’effet  de  l’épaississement  de  la  pie-mère. 
Cette  dégénération  marginale, n’aurait  dès  lors  aucune  impor- 
tance dans  notre  cas.  Toutefois,  dans  les  régions  antérieures 
des  cordons  latéraux,  la  lésion  est  à coup  sûr  plus  étendue 
qu’elle  ne  devrait  l’être  dans  une  dégénération  marginale  pure 
et  simple.  Il  s’agit  ici  manifestement  de  la  disparition  spontanée 
de  fibres  isolées.  Quelle  est  la  signification  de  ces  dernières? 
Nous  ne  le  savons  pas  bien.  Leur  disparition  n’avait  engendré 
aucun  symptôme  spécial,  car  le  tableau  clinique  était  resté 
purement  celui  de  l’atrophie  musculaire  progressive  typique. 
Peut-être  ces  fibres  ont-elles  quelque  rapport  avec  les  fonctions 
motrices  et  alors  l’atrophie  musculaire  empêcherait  peut-être, 
pourrait  masquer,  on  le  conçoit,  les  manifestations,  liées  à leur 
altération.  En  tout  cas,  notre  observation  nous  montre  que, 
même  dans  une  maladie  strictement  localisée  en  apparence, 
l'atrophie  musculaire  progressive,  la  conception  d’une 
systématique  isolée  ne  doit  pas  être  admise  au  pied  de  la  lettre; 
c’est  un  point  sur  lequel  nous  reviendrons  à propos  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique.  Après  une  très  longue  évolu- 
tion, comme  celle  qui  a existé  dans  notre  cas,  certains  autres 
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faisceaux  peuvent  aussi  subir  de  l’atrophie.  S’agit  il  là,  dans 
une  certaine  mesure,  de  dégénérations  secondaires,  ou  bien 
faut-il  y voir  les  effets  tardifs  de  la  cause  nocive  première, 
dont  l’action  se  poursuit?  C’est  ce  que  nous  ignorons  encore 
absolument?  » 
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LÉQENDES 


Planche  I. 


Fig.  1.  — Coupe  de  la  ré<jion  cervicale  supérieure  d'une  moelle  présen- 
tant de  la  déyénératioa  ascendante  des  faisceaux  cérébelleux  directs,  de 
Coll  et  de  Gowers  et  de  la  dégénérescence  rétrograde  des  faisceaux  pyra- 
midaux, à la  suite  d’un  foyer  de  m3^élite  traiisverse  syiDhilitique 
siégeant  au  niveau  de  la  région  ilorsale  su))érieure.  [Archives  de  neu- 
rologie, Contribution  a l'étude  de  la  syphilis  du  système  nerveux, 
Raymond,  L***’ janvier  et  le  février  1891.) 

Nous  publions  ce  dessin  pour  montrer  les  faisceaux  fondamentaux 
antérieurs  intacts  par  op))Osition  aux  dessins  suivants. 

A.  Faisceaux  pyramidaux. 

Ji.  Faisceaux  de  Gowers  fais/uit  suite  aux  faisceaux  cérébelleux 
directs. 

C.  Faisceaux  de  Goll. 

D.  Faisceaux  fondamentaux  antérieurs, 

Fio.  2.  — Coupe  transversale  de  réminence  thénar.  (Ob.s.  IV.) 

Fig.  3.  — Corne  anterieure;  préparation  colorée  au  Pal.  (Obs.  IV.) 
(Ou  voit  dans  la  substance  blanche  accolée  à la  substance  grise  une 
zone  d'un  noir  intense). 
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Planche  II. 


Fig.  1.  — Coupes  de  la  moelle  du  malade  de  l’obs.  IV,  colorées  au 
picro-carmin  et  montrant  la  dégénérescence  des  fibres  provenant  des 
cellules  de  cordon. 


Fig.  2.  — Substance  grise  de  la  corne  antérieure  du  malade  de 
l’obs.  IV.  Atrophie  des  cellules  motrices,  prolifération  des  cellules  de 
Deiters.  * 


Fig.  3.  — Corne  antérieure  de  la  moelle  du  même  malade  (^région 
cervicale).  Atrophie  de  toutes  les  cellules  motrices. 
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Planche  III. 


Coupe  H la  région  cervicale  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique 
localisation  supéiieure. 

AA.  Faisceaux  pyramidaux  dégénérés. 

H.  Faisceau  supplémentaire  existant  du  coté  où  la  corne  anté- 
rieure C présente  une  atrophie  très  marquée  des  cellules 
motrices,  et  manquant  au  contraire  du  côté  D où  les  cellules 
sont  prestpie  en  nombre  normal. 


Planche  IV. 


Fia.  1.  — Moelle.  (Obs.  IV.) 


Fia.  2.  — Moelle.  (Obs.  V.' 

Fia.  3 et  4.  — Moelles.  (^Observation  de  Charcot  et  Oombault. 
Archives  de  physiologie,  1875.) 

A.  Dégénérescence  des  fibres  provenant  des  cellules  de  cordon. 


B.  Faisceau  de  Gowers. 
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